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de Sao Paulo (EAESP)/FGV. Pesquisador visitante na Universidade Georgetown, 
Washington-DC, EUA. 

Evelyn Traina: Ginecologista e obstetra do Hospital Israelita Albert Einstein. Mes¬ 
tre e Doutora em Obstetricia pela EPM/Unifesp. Membra da Federa^ao Brasileira 
das Associa^bes de Ginecologia e Obstetricia (Febrasgo). 

Fabiana Stanzani: Medica da Discipiina de Pneumologia da EPM/Unifesp. 

Fabiano R. T. Canto: Ortopedista. Especialista, Mestre e Doutor em Ortopedia 
pela FMRP/USP. Professor adjunto de Ortopedia Universidade Federal de Uberlan- 
dia (UFU). 

Fabio A. Vieira: Ortopedista. Especialista em Cirurgia da Coluna pela EPM/Uni¬ 
fesp. Mestre em Ortopedia pela EPM/Unifesp. 

Fabio Veiga de Castro Sparapani: Neurocirurgiao. Professor adjunto da Disci¬ 
piina de Neurocirurgia do Departamento de Neurologia e Neurocirurgia da EPM/ 
Unifesp. Especialista em Cirurgias de Nervos Perifericos. Mestre em Medicina: Neu¬ 
rologia pela USP. Doutor em Ciencias pela USP. 

Fabricio Correa Lamis: Neurocirurgiao do Grupo de Neurocirurgia Vascular da 
EPM/Unifesp. 

Fabricio Nogueira Furtado: Cardiologista. 

Fatima Dumas Cintra: Cardiologista. Professora Livre-Docente em Cardiologia 
pela EPM/Unifesp. Especialista em Arritmia Cardiaca. Doutora em Ciencias pela 
EPM/Unifesp. 

Felipe Augusto Garcez de Campos: Ortopedista. Especializando em Patologias 
da Coluna Vertebral pelo DOT da EPM/Unifesp. 

Felipe Augusto Vigarinho Jorge: Neurologista. Especialista em Doengas Des- 
mielinizantes. 

Felipe Bouchabki de A. Guardini: Neurocirurgiao. Pos-graduando em Neuroci¬ 
rurgia Vascular pela EPM/Unifesp. 

Felipe C. Isold!: Cirurgiao plastico. Preceptor dos Residentes em Cirurgia Plastica 
da EPM/Unifesp. 

Felipe Favorette Campanharo: Ginecologista e obstetra. Medico do Departa¬ 
mento de Obstetricia da EPM/Unifesp. Especialista em Medicina Fetal e em Clinica 
Medica pela EPM/Unifesp. Mestre em Ciencias da Saude pela Unifesp. 

Feres Chaddad-Neto: Neurocirurgiao. Professor adjunto de Neurocirurgia da 
EPM/Unifesp. Chefe da Discipiina de Neurocirurgia da EPM/Unifesp. Especialista 
em Neurocirurgia Vascular pelo Institute de Ciencias Neurologicas de Sao Paulo 
(ICNE) e pela Universidade da Califdrnia-Sao Francisco (UCSF) e em Anatomia Mi- 
crocirurgica pela Universidade da Florida. Mestre e Doutor em Neurologia pela 
Universidade Estadual de Campinas (Unicamp). 

Fernanda Prata Martins: Gastrenterologista. Medica endoscopista do Hospital 
Israelita Albert Einstein e da Unidade Itaim do Hospital Sirio Libanes. Especialista 
em Endoscopia Digestiva. Doutora em Medicina pela EPM/Unifesp. 
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Fernanda Vieira Lins Arcoverde: Ginecologista e obstetra. Pos-graduanda em 
Endoscopia Ginecologica do Hospital Perola Byington. 

Fernando Baidy dos Reis: Ortopedista e traumatologista. Professor Livre-Docen- 
te pela EPM/Unifesp. Especialista, Mestre e Doutor em Ortopedia e Traumatologia 
pela EPM/Unifesp. 

Fernando F. Gananga: Otorrinolaringologista. Professor adjunto, chefedo Ambu- 
latdrio de Otoneurologia da EPM/Unifesp. Mestre, Doutor e Pds-Doutor pela EPM/ 
Unifesp. 

Fernando G. Almeida: Professor Livre-Docente em Urologia pela EPM/Unifesp. 
Pos-Doutor pela Universidade da Califdrnia-Los Angeles (UCLA). 

Flavio Faloppa: Ortopedista e traumatologista. Professor titular de Ortopedia da 
EPM/Unifesp. Doutor pela EPM/Unifesp. 

Franz Jooji Onisbi: Neurocirurgiao. Cbefe do Grupo de Coluna da Neurocirurgia 
da EPM/Unifesp. Especialista pela Sociedade Brasileira de Neurocirurgia (SBN) e 
pela Sociedade Brasileira de Coluna (SBC). 

Franz Robert Apodaca Torrez: Cirurgiao. Professor adjunto da Disciplina de Gas- 
trenterologia Cirurgica - Grupo de Vias Biliares e Pancreas da EPM/Unifesp. Mestre 
e Doutor em Ciencias pelo Programa de Pos-Graduagao em Gastrenterologia Cirur¬ 
gica da EPM/Unifesp. 

Frederico J. N. Mancuso: Medico assistente da EPM/Unifesp. Doutor em Cardio- 
logia pela EPM/Unifesp. 

Gabriel Bienes: Neurologista. Especialista em Disttirbios do Movimento pela 
EPM/Unifesp. 

Gabriel Lopes da Silva: Neurologista. Plantonista do Pronto-Socorro de Neuro- 
logia do HSP/Unifesp. 

Gabriel Teixeira Montezuma Sales: Nefrologista. Preceptor da Residencia de 
Nefrologia da EPM/Unifesp. Especialista em Nefrologia pela Sociedade Brasileira 
de Nefrologia (SBN). 

Gilmar Fernandes do Prado: Professor associado Livre-Docente da Disciplina de 
Neurologia da EPM/Unifesp. 

Giovana Rabitti: Ginecologista e obstetra. Especialista em Sexualidade Humana. 

Gisele Sampaio Silva: Neurologista. Especialista pela EPM/Unifesp. Mestre pela 
Harvard School of Public Health. Doutora pela EPM/Unifesp. 

Guilherme Boni: Ortopedista e traumatologista. Especialista em Traumatologia 
pela EPM/Unifesp. Professor de Ortopedia da Universidade Nove de Julho (Uni- 
nove). 

Guilherme Bricks: Infectologista. 

Gustavo Freschi: Urologista. Assistente do Grupo de Litiase e Endourologia da 
EPM/Unifesp. 

Gustavo Tadeu Sanchez: Ortopedista. Especialista em Trauma Ortopedico. Medi¬ 
co assistente do Grupo de Trauma da EPM/Unifesp. 

Hugo Leonardo Doria-Netto: Neurocirurgiao vascular da EPM/Unifesp. Neuroci¬ 
rurgiao vascular do Hospital de Transplantes Euryclides de Jesus Zerbini. Fellowship 
em Neurocirurgia Vascular na UCSE. Especialista em Microcirurgia Vascular. 

Irapua Ferreira Ricarte: Neurologista clinico. Pos-graduando do Setor de Neu¬ 
rologia Vascular do Departamento de Neurologia/Neurocirurgia da EPM/Unifesp. 
Especialista em Neurologia Vascular e Doppler Transcraniano pela EPM/Unifesp. 

Ita Pfeferman Heilberg: Nefrologista. Professora associada da Disciplina de Ne¬ 
frologia da EPM/Unifesp. Mestre em Nefrologia e Doutora em Nefrologia pela EPM/ 
Unifesp. 

Italo Capraro Suriano: Neurocirurgiao. Coordenador do Pronto-Socorro de Neu¬ 
rocirurgia do HSP/Unifesp. Coordenador do grupo Neurotraumabrasil. Secretario 
Geral da SBN. Mestre em Neurocirurgia pela EPM/Unifesp. 

Jaquelina Sonoe Ota-Arakaki: Pneumologista. Professora adjunta da Disciplina 
de Pneumologia da EPM/Unifesp. Coordenadora do Setor de Cirurgia Pulmonar da 
EPM/Unifesp. Doutora em Ciencias pela EPM/Unifesp. 

Joao Alessio Juliano Perfeito: Medico. Professor associado da Disciplina de 
Cirurgia Toracica do Departamento de Cirurgia da EPM/Unifesp. Especialista em 


Cirurgia Toracica pela Sociedade Brasileira de Cirurgia Toracica (SBCT). Doutor pela 
EPM/Unifesp. 

Joao Mangussi-Gomes: Otorrinolaringologista. Especialista em Rinologia e Ci¬ 
rurgia Endoscopica da Base do Cranio pelo Centro de Base de Cranio de Sao Pau¬ 
lo (CBC-SP). Mestrado Profissional em Tecnologias e Atengao a Saude pela EPM/ 
Unifesp. 

Joao Roberto de Sa: Endocrinologista. Supervisor do Programa de Residencia 
Medica em Endocrinologia e Metabologia da EPM/Unifesp. Especialista em Endo- 
crinologia e Metabologia. Mestre e Doutor em Endocrinologia pela EPM/Unifesp. 

Jorge Eduardo de Amorim: Medico. Especialista em Cirurgia Vascular e Endo¬ 
vascular. Mestre em Cirurgia Vascular pela EPM/Unifesp. Doutor em Medicina pela 
EPM/Unifesp. 

Jorge Luis Wiison Junior: Medico assistente do Setor de Uro-oncologia da Disci¬ 
plina de Urologia da EPM/Unifesp. 

Jose Carlos Costa Baptista Silva: Medico. Professor titular Livre-Docente da Dis¬ 
ciplina de Cirurgia Vascular e Endovascular do Departamento de Cirurgia da EPM/ 
Unifesp. 

Jose Cassio do Nascimento Pitta: Psiquiatra. Professor assistente do Departa¬ 
mento de Psiquiatria da EPM/Unifesp. Mestre em Psiquiatria pela EPM/Unifesp. 

Jose Eduardo de Sa Pedroso: Coordenador do Ambulatdrio de Laringe e Voz 
da EPM/Unifesp. Chefe do Ambulatdrio de Tumores Iniciais de Laringe e Estenose 
Laringotraqueal. Mestre e Doutor pela EPM/Unifesp. 

Jose Ernesto Sued: Cirurgiao. Especialista em Cirurgia Toracica pela SBCT. Profes¬ 
sor assistente e cbefe de Clinica da Disciplina de Tdrax da EPM/Unifesp. 

Jose Orlando Bordin: Professor titular da Disciplina de Hematologia e Hemotera- 
pia do Departamento de Oncologia Clinica e Experimental da EPM/Unifesp. 

Jose Ricardo Gurgel Testa: Otorrinolaringologista. Professor adjunto do De¬ 
partamento de Otorrinolaringologia e Cirurgia de Cabega e Pescogo (ORL-CCP) da 
EPM/Unifesp. Mestre em Otorrinolaringologia e Cirurgia de Cabega e Pescogo pela 
EPM/Unifesp. Doutor em Medicina: Otorrinolaringologia pela EPM/Unifesp. 

Jose Roberto Ferraro: Cirurgiao geral. Professor da Disciplina de Gastrenterolo¬ 
gia Cirurgica do Departamento de Cirurgia da EPM/Unifesp. Superintendente do 
HSP/Unifesp. Especialista em Gastrenterologia Cirurgica. Vice-Presidente da Asso- 
ciagao Brasileira de Hospitals Universitarios e de Ensino (ABRAHUE). 

Joyce Campodonio: Ginecologista e obstetra. Pos-graduanda em Endoscopia Gi¬ 
necologica pela EPM/Unifesp. Mestranda em Tecnologias e Atengao a Saude pela 
EPM/Unifesp. 

Julio Elito Junior: Ginecologista e obstetra. Professor associado do Departamen¬ 
to de Obstetricia da EPM/Unifesp. Especialista em Reprodugao Humana. Mestre em 
Ciencias pelo Departamento de Obstetricia da EPM/Unifesp. Doutorem Obstetricia 
pelo Departamento de Obstetricia da EPM/Unifesp. 

Julio Jose Geminiani: Urologista. Cbefe do Grupo de Urologia Reconstrutiva da 
EPM/Unifesp. Especialista em Urologia Reconstrutiva. 

Karen de Carvalho Lopes: Otorrinolaringologista. Especialista em Otoneurologia 
pela EPM/Unifesp. Mestre e Doutor em Otorrinolaringologia pela EPM/Unifesp. 

Karen de Lima Souza Ortiz: Ginecologista e obstetra com ano opcional com en- 
fase em Reprodugao Humana da EPM/Unifesp. 

Karen Vieira de Gennaro: Psiquiatra. Coordenadora da Interconsulta e Saude 
Mental do HSP/Unifesp. Especialista em Medicina Psicossomatica e Interconsulta 
pela EPM/Unifesp. 

Laercio Lourengo: Medico. Chefe do Servigo de Cirurgia do Aparelho Digestive 
do Hospital do Rim e Hipertensao. Coordenador do Centro de TNE e GIST do Hos¬ 
pital Alemao Oswaldo Cruz. Especialista em Cirurgia Geral e em Gastrenterologia 
Cirurgica pela EPM/Unifesp. 

Larissa Fogaga Doreto: Psiquiatra. Preceptora dos Residentes da EPM/Unifesp. 
Chefe de Plantao de Emergencias Psiquiatricas no Pronto-Socorro da EPM/Unifesp. 
Layon Campagnaro: Nefrologista. 

Leonardo de Mello Del Grande: Gastrocirurgiao. Membra do Grupo de Estoma- 
go, Esofago e Intestino Delgado da Disciplina de Gastrenterologia Cirurgica da 
EPM/Unifesp. Mestre em Ciencias Cirurgicas. 
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Leonardo Haddad: Otorrinolaringologista. Professor adjunto do Departamento 
de ORL-CCP da EPM/Unifesp. Especialista em Otorrinolaringologia e Cirurgia de 
Cabega e Pesco^o. Mestre e Doutor pela EPM/Unifesp. 

Liliam Cristine Rolo: Ginecologista e obstetra. Professora adjunta de Obstetricia 
na EPM/Unifesp. Especialista em Medicina Fetal pela EPM/Unifesp. Mestre e Dou- 
tora em Ciendas pela EPM/UnIfesp. Pos-Doutora em Obstetricia pela EPM/Unifesp 
e pela Universidade de Roma Tor Vergata. 

Lilian S. Ballini Gaetano: Medica assistente da Disciplina de Pneumologia e co- 
ordenadora do Ambulatorio de Asma da EPM/Unifesp. Doutora em Medicina pela 
Disciplina de Pneumologia da EPM/Unifesp. 

Lillian Abreu Dias: Oftalmologista. Especialista em Retina Cllnica e Cirurgica. 
Doutoranda em Retina Cirurgica pela EPM/Unifesp. 

Lix Alfredo Reis de Oliveira: Professor assistente do Departamento de Coloproc- 
tologia da Pontificia Universidade Catolica de Campinas (PUC-Campinas). Titular e 
coordenador da Comissao de Preven^ao de Cancer Colorretal da SOBED. 

Lucas Cese Marchetti: Psiquiatra. Diretortecnico do Hospital Lacan. 

Luciane F. F. Botelho: Professora assistente da Universidade Federal de Sao Car¬ 
los (Ufscar). Especialista em Dermatologia pela EPM/Unifesp. Mestre em Ciendas 
pela EPM/Unifesp. 

Luciano Lobato Gregorio: Otorrinolaringologista. Pds-graduando do Departa¬ 
mento de ORL-CCP da EPM/Unifesp. Especialista em Rinologia pela EPM/Unifesp. 

Luciano Marcondes Machado Nardozza: Fetologo. Especialista em Ginecolo- 
gia e Obstetricia pela Febrasgo. Mestre em Ciendas pela EPM/Unifesp. Doutor em 
Obstetricia pela EPM/Unifesp. Professor associado Livre-Docente da EPM/Unifesp. 

Luciano Rodrigues Neves: Otorrinolaringologista. Professor afiliado do Departa¬ 
mento de ORL-CCP da EPM/Unifesp. Professor de Otorrinolaringologia da Uninove. 
Especialista em Otorrinolaringologia pela ABORL-CCF. Mestre em Otorrinolarin¬ 
gologia pela EPM/Unifesp. Doutor em Ciendas pela EPM/Unifesp. Presidente da 
Academia Brasileira de Laringologia e Voz (ABLV). 

Luciano Teixeira e Silva: Urologista. Especialista em Disfun^oes Miccionais e 
Urologia Feminina. Doutorando da EPM/Unifesp. 

Luis Arthur Flores Pelloso: Hematologista e hemoterapeuta. Professor afiliado 
da Disciplina de Hematologia e Hemoterapia do Departamento de Oncologia Cll¬ 
nica e Experimental da EPM/Unifesp. Especialista em Clinica Medica pela EPM/ 
Unifesp. Doutor em Ciendas pela Disciplina de Hematologia e Hemoterapia. Pos- 
-Doutor pela Universidade de Chicago. Senior Medical Director PPD, Inc. 

Luis Cesar Fernandes: Medico assistente da Disciplina de Gastrenterologia Ci¬ 
rurgica do Departamento de Cirurgia da EPM/Unifesp. Coronel medico do Exercito 
Brasileiro. Mestre em Gastrenterologia Cirurgica e Doutor em Medicina pela EPM/ 
Unifesp. Titular do CBC e do CBCD. 

Luis Otavio Cabocio: Neurologista e neurofisiologista clinico. Coordenador do 
Departamento de Neurofisiologia Cllnica do Hospital Israelita Albert Einstein. Mes¬ 
tre em Ciendas e Doutor em Neurologia: Neurociencias pela EPM/Unifesp. 

Luis Renato Nakachima: Ortopedista. Chefe do Grupo de Cirurgia da Mao e su¬ 
pervisor do Programa de Residencia Medica da Disciplina de Cirurgia da Mao e 
Membro Superior do DOT da EPM/Unifesp. Especialista em Cirurgia da Mao pela 
EPM/Unifesp. Mestre e Doutor em Ortopedia e Traumatologia. 

Luiz Eduardo Villa^a Leao: Medico. Professor titular Livre-Docente da Disciplina 
de Cirurgia Toracica do Departamento de Cirurgia da EPM/Unifesp. 

Luiz Fernando Cocco: Pds-graduando e medico adjunto da Disciplina de Trauma¬ 
tologia do Departamento de Ortopedia da EPM/Unifesp. Especialista em Trauma 
Ortopedico e Cirurgia de Ombro e Cotovelo. 

Luiz Fernando dos Reis Falcao: Anestesiologista. Professor adjunto de Aneste- 
siologia da EPM/Unifesp. Doutor pela EPM/Unifesp. Pds-Doutor pela Universidade 
de Harvard. Diretor cientifico do Grupo de Anestesiologistas Associados Paulista 
(GAAP). 

Luiz Hirotoshi Ota: Medico. Professor adjunto da Cirurgia Toracica do Setor de 
Endoscopia Respiratdria da EPM/Unifesp. Doutor em Medicina pela EPM/Unifesp. 

Luiz Samuel G. Machado: Reumatologista. Mestre em Ciendas da Saude Aplica- 
dasa Reumatologia. 


Lydia Masako Ferreira: Cirurgia plastica. Professora titular de Cirurgia Plastica 
da EPM/Unifesp. Pesquisadora CNPq 1A. Coordenadora da Medicina III da CAPES. 
Doutora em Cirurgia Plastica pela EPM/Unifesp. Pos-Doutora em Cirurgia Plastica 
pela Universidade da California, EUA. Diretora do Departamento Cientifico da So- 
ciedade Brasileira de Cirurgia Plastica (SBCP). 

Magali Pacheco Simoes: Psiquiatra. Coordenadora da equipe do Pronto-Socorro 
de Psiquiatria do HSP/Unifesp. Especialista em Psicanalise pelo Sedes Sapientae. 
Mestre em Ciendas da Saude pela Unifesp. 

Malta ThomazinI Rodrigues: Pneumologista. Especialista em Pneumologia pela 
EPM/Unifesp. 

Marair Grade Ferreira Sartori: Professora associada Livre-Docente do Departa¬ 
mento de Ginecologia da EPM/Unifesp. Vice-chefe do Departamento de Ginecolo- 
gia da EPM/Unifesp. Chefe da Enfermaria de Ginecologia do HSP/Unifesp. 

Marcela Fernandes: Ortopedista e traumatologista. Medica assistente da Disci¬ 
plina de Cirurgia da Mao da EPM/Unifesp. Especialista em Cirurgia da Mao e Micro- 
cirurgia. Mestre e Doutora pelo DOT da EPM/Unifesp. 

Marcelo de Melo Aragao: Neurologista e neuropediatra. Preceptor da Residen¬ 
cia de Neurologia Infantil da EPM/Unifesp. 

Marcelo Feijo Mello: Professor Livre-Docente do Departamento de Psiquiatria da 
EPM/Unifesp. Coordenador do PROVE. 

Marcelo Moura Linhares: Professor adjunto Livre-Docente e chefe do Grupo de 
Cirurgia do Figado da Disciplina de Gastrenterologia Cirurgica da EPM/Unifesp. 
Mestre, Doutor e Pos-Doutor em Medicina pelo Programa de Pds-Gradua^ao em 
Ciencia Cirurgica Interdisciplinarda EPM/Unifesp. 

Marcelo Ribeiro de Araujo: Psiquiatra. Diretor do Centro de Referenda de Al- 
cool, Tabaco e outras Drogas (CRATOD)/SES. Especialista em Dependencia Qulmica 
pela Unidade de Pesquisa em Alcool e Drogas (UNIAD) da EPM/Unifesp. Mestre e 
Doutor em Ciendas pela EPM/Unifesp. 

Marcelo Rodrigo de Souza Moraes: Medico chefe do Plantao do Pronto-Socorro 
de Cirurgia do HSP/Unifesp. Titular da SBACV. 

Marcia Maiumi Fukujima: Neurologista. Chefe de Plantao do Pronto-Socorro de 
Neurologia do HSP/Unifesp. MBA em Gestao em Saude pelo Insper. Mestre em 
Medicina pela EPM/Unifesp. Doutora em Ciendas pela EPM/Unifesp. 

Marcio Abrahao: Otorrinolaringologista e cirurgiao de cabega e pescogo. Profes¬ 
sor, Doutor e Livre-Docente do Departamento de ORL-CCP da EPM/Unifesp. 

Marco Aurelio Marchetti Filho: Cirurgiao toracico da Disciplina de Cirurgia To¬ 
racica da EPM/Unifesp. Professor assistente de Cirurgia Toracica da Universidade 
de Santo Amaro (Unisa). Medico preceptor da Residencia Medica em Cirurgia To¬ 
racica do Hospital do Servidor Publico Estadual, SP. Doutor em Ciendas pela EPM/ 
Unifesp. 

Marcos Devanir Silva da Costa: Neurocirurgiao. Assistente do Setor de Neuro- 
cirurgia do Instituto de Oncologia Pediatrica (lOP) do Grupo de Apoio ao Adoles- 
cente e a Crianqa com Cancer (GRAACC). Especialista em Neurocirurgia Pediatrica. 
Mestre em Tecnologia e Atengao a Saude pela EPM/Unifesp. 

Marcos Luiz Antunes: Otorrinolaringologista. Professor adjunto do Departamen¬ 
to de ORL-CCP da EPM/Unifesp. Professor titular do Centro Universitario Sao Cami- 
lo. Especialista em Otologia. Mestre em Medicina pela EPM/Unifesp. Doutor em 
Ciendas da Saude pela Unifesp. 

Maria de Lourdes Chauffaille: Hematologista e hemoterapeuta. Professora as¬ 
sociada da Disciplina de Hematologia e Hemoterapia da EPM/Unifesp. Assessora 
medica para Hematologia e Citogenetica do Fleury Medicina e Saude. Mestre, Dou¬ 
tora e Livre-Docente pela Hematologia da EPM/Unifesp. 

Maria Elisabeth M. R. Ferraz: Medica da Disciplina de Neurologia da EPM/Uni¬ 
fesp. Coordenadora do Pronto-Socorro de Neurologia da EPM/Unifesp. 

Maria Gabriela Baumgarten Kuster: Ginecologista e obstetra com ano opcional 
com enfase em Ginecologia Oncologica. Especialista em Ginecologia e Obstetri¬ 
cia pela Febrasgo. Mestranda do Departamento de Ginecologia da EPM/Unifesp. 
Membro da Sobracil e da Associa^ao de Obstetricia e Ginecologia de Sao Paulo 
(Sogesp). 

Maria Rita de Souza Mesquita: Ginecologista e obstetra. Medica tecnica admi- 
nistrativa em saude ligada ao Departamento de Obstetricia da EPM/Unifesp. Coor- 
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denadora da Comissao de Valoriza^ao do Tocoginecologista da Sogesp. Membra 
da Comissao de Defesa Profissional da Febrasgo. Especialista Ginecologia e Obste- 
trida pela Febrasgo. Mestre e Doutora em Ciencias pela EPM/Unifesp. 

Maria Stella Figueiredo: Professora associada Livre-Docente da Disciplina de 
Flematologia e Flemoterapia da EPM/Unifesp. 

Mariana Rangel Maciel: Psiquiatra. Medica colaboradora do PROVE da EPM/ 
Unifesp. Especialista em Transtornos da Personalidade peio Departamento de Psi- 
quiatria da EPM/Unifesp. Mestre em Ciencias pela EPM/Unifesp. 

Mario Kondo: Professor adjunto de Gastrenterologia da EPM/Unifesp. 

Maris Salete Dmuner: Cirurgia geral e pediatrica. Professora afiliada de Ensino 
do Departamento de Cirurgia da EPM/Unifesp. Preceptora e plantonista do Pronto- 
-Socorrode Cirurgia Geral do FISP/UnIfesp. MBAem Gestao Hospitalar. Doutora em 
Medicina pela EPM/Unifesp. 

Mariza H. Prado-Kobata: Cirurgia do aparelho digestivo, coloproctologista, co- 
lonoscopista. Professora assistente do Grupo de Coloproctologia da Disciplina de 
Gastrenterologia Cirurgica da EPM/Unifesp. Mestre em Ciencias Medicas: Gastroci- 
rurgia pela EPM/Unifesp. Titularda Sociedade Brasileira de Coloproctologia (SBCP), 
da Federa^ao Brasileira de Gastrenterologia e da TCBC-SP. 

Martin Marcondes Castiglia: Cirurgiao geral e cirurglao pedlatrico. Medico as¬ 
sistente e supervisor do Pronto-Socorro de Cirurgia Geral do FlSP/Unifesp. Precep¬ 
tor dos Residentes de Cirurgia Geral do Pronto-Socorro de Cirurgia do FISP/Unifesp. 

Mary Uchiyama Nakamura: Ginecologista e obstetra. Professora titular de Obs- 
tetricia Fisiologica e Experimental da EPM/Unifesp. Especialista em Antroposofia 
na Saiide. Mestre e Doutora em Ciencias pela EPM/Unlfesp. 

Matheus C. Franco: Endoscopista. Advanced Endoscopy Fellowship na Cleveland 
Clinic, Ohio, EUA. Especialista em Endoscopia Oncologica peio Institute do Cancer 
do Estado de Sao Paulo (Icesp). Mestre pela EPM/Unifesp. 

Matheus Porto Sticca: Oftalmologista. 

Matheus Vescovi Gonsalves: Hematologista. Doutor em Ciencias pela EPM/ 
Unifesp. 

Maurkio Pichler Ricci: Cirurgiao geral e cirurgiao do aparelho digestivo. Chefe 
de Plantao do Pronto-Socorro de Cirurgia do FISP/Unifesp. Mestre em Cirurgia pela 
EPM/Unifesp. 

Mauricio Takashi de Lima Uyeda: Ortopedista. 

Max Domingues Pereira: Especialista e titular em Cirurgia Plastica pela SBCP. Ti¬ 
tular e ativo da Associagao Brasileira de Cirurgia Craniomaxilofacial e da Sociedade 
Internacional de Cirurgia Craniofacial. Mestre e Doutor em Cirurgia Plastica pela 
EPM/Unifesp. Coordenador do Setor de Cirurgia Craniomaxilofacial e orlentador 
do Programa em Cirurgia Transladonal da Disciplina de Cirurgia Plastica da EPM/ 
Unifesp. Coordenador do Pronto-Socorro de Trauma da Pace do HSP/Unifesp. 

Maysa S. Cendoroglo: Geriatra. Professora adjunta da EPM/Unifesp. Especialista 
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APRESENTAgAO 


0 conhecimento na area medica se renova com grande ve- 
locidade, sendo fundamental para o profissional se manter 
atualizado atraves de artigos cientfficos da area. Mas tambem 
e muito importante possuir urn livro-texto que permita uma 
consulta rapida dos conhedmentos consolidados e avaliados 
por professores com experiencia na area de atuagao. 

Atualizagao terapeutica: urgendas e emergencias foi ela- 
borado com esse objetivo, tendo sido escrito em linguagem 
Clara e de facil entendimento. A grande maioria dos autores 
e coautores pertence a Escola Paulista de Medicina e ao Hos¬ 
pital Sao Paulo, ambos ligados a Universidade Federal de Sao 
Paulo. Atualizado para refletir o que e praticado na area, o 
livro aborda aspectos fisiopatologicos, manifestagoes cimicas 
e de exames subsidiarios que permitam o diagnostico e o tra- 
tamento baseado na melhor evidencia cientffica disponfvel. 
Completam o texto referencias e leituras sugeridas indicadas 
para aqueles que quiserem aprofundar o conhecimento sobre 
otema abordado. 

Esta 3^ edigao (impressa e no formato e-book) foi rees- 
truturada para congregar de forma sinergica autores que, 
alem de grande vivencia em ensino e pesquisa, possufssem 
a insubstitufvel experiencia cimica que torna mais didatica e 
cristalina a compreensao translacional dos complexos feno- 


menos medicos emergenciais. Contribufram para essa coor- 
denagao tematica Alvaro Nagib Atallah, Angelo Amato V. de 
Paola e Lydia Masako Ferreira, professores titulares da EPM/ 
Unifesp, apoiados pelas liderangas medicas cimicas e cirurgi- 
cas de todas as Disciplinas e Departamentos da nossa Insti- 
tuigao. Aproveitamos para agradece-las pelas colaboragoes 
feitas para esta edigao, citando seus nomes nas aberturas de 
Partes desta obra. 

0 atendimento de urgencia e emergencia deve ser feito 
por profissionais capacitados e com experiencia na area, e, 
quando feito por pessoas em treinamento, deve ter a super- 
visao de profissionais competentes - diferentemente do aten¬ 
dimento ambulatorial, na sala de emergencia ha necessidade 
de decisoes rapidas e precisas. Assim, o melhor conhecimen¬ 
to tecnico e fundamental para que possamos proporcionar a 
melhor assistencia possfvel ao paciente, que muitas vezes se 
encontra em estado crftico. 

Esperamos que esta nova edigao auxilie na formagao e 
atualizagao do medico que atua em urgencia e emergencia. 

Profa. Dra. Emilia Inoue Sato 

Diretora da EPM/Unifesp 
Presidente da Comissao Editorial do AT 
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LISTA DE SIGLAS 


99mTc tecnecio-99m 

p-hCG gonadotrofina corionica huma- 

na beta 

AAA aneurisma de aorta abdominal 
AAAR aneurisma de aorta abdominal 
roto 

AAH abdome agudo hemorragico 
AAV abdome agudo vascular 
ACD adenocarcinoma ductal 
ACE aspiragao de corpo estranho 
AChR receptores de acetilcolina pos- 
-sinapticos (do ingles acetylcholine 
receptor) 

ACTH hormonio adrenocorticotrofico 
(do ingles adrenocorticotropic hormone) 
ADA adenosina deaminase 
ADH hormonio antidiuretico (do ingles 
antidiuretic hormone) 

ADP difosfato de adenosina (do ingles 
adenosina diphosphate) 

ADT antidepressivostriciclicos 
AESP atividade eletrica sem pulso 
Aids sindrome da imunodeficiencia 
adquirida (do ingles acquired immuno¬ 
deficiency syndrome) 

AINE anti-inflamatorio nao esteroide 
AINH anti-inflamatorios nao hormonais 
AIT ataqueisquemicotransitorio 
ALB albumina serica 
ALT alanina aminotransferase 
AMI arteria mesenterica inferior 
AMIU aspiragao materna intrauterina 
AMP adenosina monofosfato 
AMPc adenosina monofosfato ciclico 
AMS arteria mesenterica superior 
ANCA anticorpoanticitoplasma de 
neutrofilo (do ingles anti-neutrophil 
cytoplasmic antibodies) 

Anti-AChR anticorpos contra AChR 
Anti-MUSK anticorpos contra cinase 
musculoespecifica (do ingles muscle- 
specific kinase) 

AOS apneia obstrutiva do sono 
APACHE avaliagao de fisiologia aguda 
e saude cronica (do ingles acute physio¬ 
logy chronic health evaluation) 

APG antipsicoticos de primeira geragao 
APS atengao primaria a saiide 
AR artrite reumatoide 
ARV antirretroviral 

ASG antipsicoticos de segunda geragao 
AST aspartato aminotransferase 
ATB antibioticoterapia 
ATLS suporte avangado de vida no 
trauma (do ingles advanced trauma life 
support) 

ATM articulagao temporomandibular 
ATP adenosina trifosfato (do ingles 
adenosine triphosphate) 

ATR acidose tubular renal 
AVC acidente vascular cerebral 
AVCh acidente vascular cerebral he¬ 
morragico 

AVCi acidente vascular cerebral is- 
quemico 

AVK antagonista da vitamina K 
BAV bloqueio atrioventricular 


BE excesso de base (do ingles base 
excess) 

BHE barreira hematencefalica 
BIA balao intra-aortico 
BMM bloqueio maxilomandibular 
BNP peptideo natriuretico tipo B (do 
ingles B-type natriuretic peptide) 

BRA bloqueadores do receptor de 
angiotensina 

BRD bloqueio de ramo direito 
BRE bloqueio de ramo esquerdo 
BSB balao de Sengstaken-Blokemore 
BT bilirrubinemia total 
BTD7 bilirrubinemia total no setimo dia 
de corticoterapia 

BTDO bilirrubinemia total no dia do 
inicio da corticoterapia 
BVM bolsa-valvula-mascara 
BxH biopsia hepatica 
CAD cetoacidose diabetica 
CAM metodo de avaliagao de confu- 
sao (do ingles confusion assessment 
method) 

CA-MRSA 5. aureus resistente a me- 
ticilina adquirido na comunidade (do 
ingles community-associated methicillin- 
-resistant Staphylococcus aureus) 

CCP complexo protrombinico 
CE corpo estranho 
CEIO corpo estranho intraocular 
CHC carcinoma hepatocelular(tambem 
HCC - hepatocarcinoma) 

CIVD coagulagao intravascular disse- 
minada 

CK-MB isoenzima MB da creatino- 
cinase (do ingles creatine kinase MB 
isoenzyme) 

CLCr c/earance de creatinina 
CMV citomegalovirus 
COC contraceptive oral combinado 
COD controle ortopedico de danos 
CP crioprecipitado 

CPAP pressao positiva continua na via 
aerea (do ingles continuous positive 
airway pressure) 

CPRE colangiopancreatografia retro¬ 
grade endoscopica 
CPT Child-Pugh-Turcot 
Cr creatinine 

CRF capacidade residual funcional 
CRNM colangiorressonancia magnetica 
CrS creatinine serica 
CTVA cirurgia toracica videoassistida 
D7 setimo dia de corticoterapia 
DAC doenga arterial coronariana 
DB descompressao abdominal 
DC debito cardiaco 
DD D-dimero 

DEA desfibrilador externo automatico 
DEGE desvascularizagao esofago- 
-gastrica com esplenectomia 
DHB oxigenio hiperbarico 
DHEA desidroepiandrosterona 
DHEL disturbios hidreletroliticos 
DHL desidrogenase lactica 
DHRF desidrofalato redutase (do ingles 
dihydrofolate reductase) 


Dll doenga inflamatoria intestinal 
DIP doenga inflamatoria pelvica 
DIU dispositivo intrauterino 
DM diabetes melito 
DNA acido desoxirribonucleico (do 
ingles deoxyribonucleic add) 

DP derrame pleural 

DPOC doenga pulmonar obstrutiva 

cronica 

DPP descolamento premature de 
placenta 

DRC doenga renal cronica 

DRGE doenga do refluxo gastreso- 

fagico 

DST doenga sexualmente transmissivel 
DUM data da ultima menstruagao 
DVE derivagao ventricular externa 
EA eventos adversos 
EAP edema agudo pulmonar 
EBV virus Epstein-Barr 
ECA enzima conversora de angioten¬ 
sina 

ECCOjR remogao extracorporea de 
gas carbonico (do ingles extracorporeal 
carbon dioxide removal) 

ECG eletrocardiograma 
ECMO oxigenagao de membrana ex¬ 
tracorporea 

ECT eletroconvulsoterapia 

EDA endoscopia digestiva alta 

EE estado epileptico 

EEH estado hiperglicemico hiperos- 

molar 

EH encefalopatia hepatica 

ElMs erros inatos do metabolismo 

Elisa enzimaimunoensaio 

EM espago morto 

ENMG eletroneuromiografia 

EP embolia pulmonar 

EPAP pressao positiva expiratoria na 

via aerea (do ingles expiratory positive 

airway pressure) 

EPR edema pulmonar de reexpansao 
EQU exame qualitativo de urina 
ESR estigmas de sangramento recente 
ET estenosetraqueal 
EV endovenosa 
FA fibrilagao atrial 
FAN fator antinuclear 
FAST ultrassonografia abdominal 
focada para trauma (do ingles focused 
assessment with sonography for trauma) 
FC frequencia cardiaca 
FCF frequencia cardiaca fetal 
FDA Food and Drug Administration 
FDM fungao discriminante de Maddrey 
Fe fragao de ejegao 
FENa fragao de excregao de sodio 
FiOj fragao inspirada de oxigenio 
FISH hibridizagao /'ns/fuporfluores- 
cencia (do ingles fluorescence in situ 
hybridization) 

FMO falencia multipla de organs 
FSC fluxo sanguineo cerebral 
FTA-ABS teste de absorgao do anticor- 
po antitreponemico fluorescente (do 


ingles fluorescent treponemalantibody- 
-absorption) 

FV fibrilagao ventricular 
GA gasometria arterial 
GASA gradiente soro-ascite de albu¬ 
mina 

GE gravidez ectopica 
GGT gama glutamiltransferase 
GH hormonio de crescimento (do ingles 
growth hormone) 

GIST tumores do estroma gastrintes- 
tinal 

GnRH hormonio liberadorde gona¬ 
dotrofina (do ingles gonadotropin- 
-releasing hormone) 

GP inibidores da glicoproteina 
HA hepatite alcoolica 
HAS hipertensao arterial sistemica 
HAV virus da hepatite A 
HBPM heparina de baixo peso mo¬ 
lecular 

HBV virus da hepatite B 
HCC hepatocarcinoma 
hCG gonadotrofina corionica humana 
(do ingles human chorionic gonado¬ 
tropin) 

HCV virus da hepatite C 
HDA hemorragia digestiva alta 
HDAV hemorragia digestiva alta 
varicosa 

HDB hemorragia digestiva baixa 
HDI hemorragia digestiva intermedia 
HDD hemorragia digestiva obscura 
HEV virus da hepatite E 
HIA hipertensao intra-abdominal 
HIC hipertensao intracraniana 
HIP hemorragia intraparenquimatosa 
HIV virus da imunodeficiencia humana 
(do ingles human immunodeficiency 
virus) 

HNF heparina nao fracionada 
HPV papilomavirus humane 
HSA hemorragia subaracnoidea 
Ht hematocrito 
HTG hipertrigliceridemia 
HV hemoventriculo 

HVE hipertrofia de ventriculo esquerdo 

lAM infarto agudo do miocardio 

lAO insuficiencia aortica 

lAV isquemia aguda visceral 

IBPs inibidores da bomba de protons 

1C insuficiencia cardiaca 

ICP intervengao coronariana percu- 

tanea 

ICT indice cardiotoracico 

lECA inibidores da enzima conversora 

de angiotensina 

lET intubagao endotraqueal 

IGF fator de crescimento insulina-simile 

IH insuficiencia hepatica 

IHA insuficiencia hepMica aguda 

IHF insuficiencia hepatica fulminante 

IM intramuscular 

IMAOs inibidores da monoaminoxi- 
dase 

IMC indice de massa corporal 
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INR indice de normaliza^ao interna- 
cional 

lOT iptubagao orotraqueal 
IP inibidorde protease 
IPAP pressao positive inspiratoria na 
via aerea (do ingies inspiratory positive 
airway pressure) 

IR insufidencia renai 

IRC insufidencia renal cronica 

IRp insuficiencia respiratoria 

IRpA insuficiencia respiratoria aguda 

ISRS inibidores seietivos de recaptagao 

da serotonina 

ISRSN inibidores seietivos da recapta- 
gao da serotonina e norepinefrina 
ITB mdicetornozelo-braquial 
ITU infec^ao do trato urinario 
IV intravenosa 

IVAS infecgao em vias aereas supe- 
riores 

JNM jungao neuromuscular 

LA liquldoamnl 6 tico(tambem liquido 

ascetico) 

LBA lavado broncoalveolar 
LCS liquido cerebrospinal 
LEMP leucoencefalopatia multifocal 
progressiva 

LES Irjpus eritematoso sistemico 
LGV linfogranuloma venereo 
LIFT ligation of intersphincteric fistula 
tract) 

LRA lesao renal aguda 

MAO monoaminoxidase 

MAV malforma^acarteriovenosa 

ME morte encefalica 

MEC matriz extracelular 

MG miastenia grave 

MGAA miastenia grave adquirida 

MH mola hidatiforme 

MHC mola hidatiforme completa 

MHP mola hidatiforme parclal 

MMII membros Inferiores 

MMSS membros superlores 

MNTB micobacterias naotuberculosas 

MOE musculatura ocular extrinseca 

MTX metrotrexate 

NAATs testes deampllficagao deaci- 

dos nuclelcos 

NAC N-acetildsteina 

NAVA ventilagao assistida ajustada 

neuralmente 

NEM1 neoplasia endocrina mrjitipla 
tipo 1 

NOAC anticoagulante oral nao antago- 

nista de vitamina K 

NTA necrose tubular aguda 

OA obstru^ao aguda 

OIC orificio interno do colo 

OMS Organizagao Mondial da Saude 

PA pressao arterial 

PAAF pungao asplrativa com agulha 

fina 

PAC pneumonia adquirida na comu- 
nidade 


PaCOj pressao parcial arterial de gas 
carbonico 

PAD pressao no atrio direito/pressao 
arterial diastolica 

PAF fatorativadorde plaquetas (do 
ingles platelet-activating factor) 

PAM pressao arterial media 
PAMC potential de agao muscular 
composto 

PaOj pressao parcial arterial de oxi- 
genio 

PAS pressao arterial sistolica 
PAV ventila^ao assistida proporcional 
(do ingles proportional assist ventila¬ 
tion) 

PAVM pneumonia associada a ventila- 
gao mecanica 

PBE peritonite bacteriana espontanea 

PBF perfil biofisico fetal 

PBS peritonite bacteriana secundaria 

PCP pneumocistose 

PCR rea^ao em cadeia da polimerase 

(do ingles polymerase chain reaction) 

PdAP pressao diastolica 

PDIA polirradiculoneuropatia desmieli- 

nizante inflamatoria aguda 

PDIC polirradiculoneuropatia desmieli- 

nizante inflamatoria cronica 

PEEP pressao positiva ao final da expi- 

ragao (do ingles positive end-expiratory 

pressure) 

PESS potencial evocado somatossen- 
sitivo 

PFC plasma fresco congelado 

PIA pressao intra-abdominal 

PIC pressao intracraniana 

PIV pressao intravesical 

PL pun^ao lombar 

PmAP pressao media 

PO pos-operatorio 

POAP pressao de oclusao da arteria 

pulmonar 

PPA pressao de perfusao abdominal 
PPC pressao de perfusao cerebral 
PPO posigao primaria do olhar 
PPP pressao proporcional de pulso 
PSAP pressao sistolica na arteria 
pulmonar 

PSV ventila^ao de pressao de suporte 
PTFI paratormonio 
PtiOj pressao tissular de oxigenio 
PTX pentoxifilina 
PVC pressao venosa central 
RCP ressuscita^ao cardiopulmonar 
RCU retocolite ulcerativa 
RHA ruidos hidroaereos 
RM ressonancia magnetica 
R-tPA ativadordo plasminogenio 
tecidual recombinante (do ingles recom¬ 
binant tissue plasminogen activator) 

RVP resistencia vascular pulmonar 
RVS resistencia vascular sistemica 
SAPS II escore fisiologico agudo sim- 
plificado II 

SatOj satura^ao de oxigenio 


SAVC suporte avan^ado de vida car¬ 
diovascular 
SC subcutaneo 

SCA smdrome coronariana aguda/sin- 
drome compartimental aguda 
SCQ superficie corporal queimada 
SDHEA sulfato de desidroepiandros- 
terona 

SDRA sindrome do desconforto respi- 

ratorio agudo 

SE servigo de emergencia 

SEP sintomas extrapiramidais 

SF solu^aofisiologica 

SFA sofrimento fetal agudo 

SHPNI smdrome hipoglicemica pancre- 

atogena nao insulinoma 

SHR1 smdrome hepatorrenal tipo 1 

SIRI smdrome inflamatoria da reconsti- 

tuigao imune 

SIRS smdrome da resposta inflamato¬ 
ria sistemica 

SNA sistema nervoso autonomo 
SNC sistema nervoso central 
SNG sonda nasogastrica 
SNM smdrome neuroleptica maligna 
SNP sistema nervoso periferico 
SNS sistema nervoso simpatico 
SOFA sequential organ failure assess¬ 
ment score 

SOP smdrome dos ovarios policisticos 

SpOj saturagao periferica da hemoglo- 

bina pelo oxigenio 

SRAA sistema renina-angiotensina- 

-aldosterona 

SS smdrome serotoninergica 
SUA sangramento uterino anormal 
SUAa sangramento uterino anormal 
agudo 

SUAc sangramento uterino anormal 
cronico 

SUA-L sangramento uterino anormal 
por leiomioma 

SUS Sistema Unico de Saride 
SvcO; saturagao venosa mista central 
de oxigenio 

SvOj saturagao venosa de oxigenio 

T 3 tri-iodotironina 

T 4 L tiroxina livre 

TA taquicardia atrial 

TAB transtorno afetivo-bipolar 

TAG transtorno de ansiedade gene- 

rallzada 

TARV terapia antirretroviral 
TAV taquicardia porreentrada atrio¬ 
ventricular 

Tb tuberculose pulmonar 
TC tomografia computadorizada 
TCC terapia cognitivo-comportamental 
TCE trauma craniencefalico 
TCSC tecidocelular subcutaneo 
TEA transtorno de estresse agudo 
TEC tempo de enchimento capilar 
TEP tromboembolia pulmonar 
TEPT transtorno de estresse pos- 
-traumatico 


TET tubo endotraqueal 
TEV tromboembolia venosa 
TFG taxadefiltragao glomerular 
TGF fatordecrescimentotransfor- 
mador (do ingles transforming growth 
factor) 

TGI trato gastrintestinal 
TGO transaminase glutamico-oxaletica 
TGP transaminase glutamico-piruvica 
THE transplante hepatico emergencial 
TIPS derivagao portossistemica 
intra-hepatica transjugular (do ingles 
transjugular intrahepatic portosystemic 
shunt) 

TNF fatorde necrose tumoral (do ingles 
tumor necrosis factor) 

TNFa fatorde necrose tumoral alfa 
Tnl troponina I 
TnT troponina 

TOC transtorno obsessivo-compulsivo 
TOTG teste oral de tolerancia a glicose 
TP tempo de protrombina 
TPSV taquicardia paroxistica supra¬ 
ventricular 
TQT traqueostomia 
TRM trauma raquimedular 
TRN taquicardia por reentrada nodal 
TRS terapia renal substitutiva 
TSH tireotrofina 

TTPA tempo detromboplastina parcial 
ativada 

TV taquicardia ventricular 

TVP trombose venosa profunda 

UP rjicera peptica 

US ultrassonografia 

USTV ultrassonografia transvaginal 

UTI unidade de terapia intensiva 

UVA radiagao ultravioleta A 

UVB radiagao ultravioleta B 

VAC fechamentoassistido a vacuo (do 

ingles vacuum assisted closure) 

VAI via aerea inferior 
VC volume corrente 
VCI vela cava inferior 
VCS veia cava superior 
VD ventriculo direito 
VDRL Venera! Disease Research la¬ 
boratory 

VE ventriculo esquerdo 

VEF, volume expiratorio forgado no 

primeiro segundo 

VEG varizes esofago-gastricas 

VHS velocidade de hemossedimen- 

tagao 

VILI lesao pulmonar induzida pela 
ventilagao 

VM ventilagao mecanica 
VMI ventilagao mecanica invasiva 
VMNI ventilagao mecanica nao in¬ 
vasiva 
VO via oral 

VPN valor preditivo negativo 
VPP valor preditivo positivo 
VPP ventilagao com pressao positiva 
VSR virus sincicial respiratorio 
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1 


CHOQUE 


■ THIAGO SOUZA COELHO 

■ AECIO FLAVIO T. DE GOIS 

■ ALVARO NAGIB ATALLAH 


■ DEFINICAO 

0 choque define-se como a sindrome decorrente de situagdes que levam a 
ma perfusao tecidual. A pressao arterial (PA), em geral, se encontra redu- 
zida, mas podera estar normal ou ate aumentada. 

0 choque pode ser classificado em: hipovolemico; cardiogenico; sep- 
tico; e neurogenico. 

0 choque hipovolemico e caracterizado pela diminuigao da volemia 
por diversas causas, como hemorragia, diarreia e trauma (Tabela 1.1). 

0 choque cardiogenico tern como principal causa o infarto agudo do 
miocardio (lAM) (38% dos casos), as cardiomiopatias (32% dos casos), a 
TEP (6-8% dos casos) e o tamponamento. Recentemente, ha urn aumento 
de casos de TEP e tamponamento como manifestagao oncogenica, seja 
pela propria doenga, ou portoxicidade da quimioterapia. 

Hemodinamicamente, o choque cardiogenico e definido como: 

■ Pressao arterial sistolica (PAS) < 90mmHg por 30 minutos ou que- 
da mais de 30 mmHg do Basal; 

■ Frequencia cardiaca (EC) > 60 bpm; 

• Debito urinario < 30 mL/h; 

• Indice cardiaco reduzido (< 2,2 L/min/m^); 

■ Pressao de oclusao da arteria pulmonar (POAP) elevada (>15 mmHg); 


ATEN^AO! 


0 choque septico e definido como sepse com alteragdes circulatbria 
e metabolica (celulares) graves, levando ao aumento da mortalidade. 


0 criterio atual de choque septico e sepse com necessidade de terapia 
com vasopressor para manter pressao arterial media (PAM) > 65 mmHg e 
lactato > 2 mmol/L(18mg/dL)ap6s umaadequada ressucitagao volemica. 
A perfusao periferica pode aparentar aumentada no inicio do choque, po- 
rem, ha sua diminuigao com o desenvolvimento do choque. 

Para os criterios de sepse, tem-se utilizado o Sequential organ failure 
assesment score (SOFA): 

• Frequencia respiratoria > 22/min: 

• Alteragao mental; 

■ PAS 100 mmHg. 

Quando se preenchem dois desses criterios, sugere-se infecgao, e o 
diagnostico de sepse ocorre quando se pontua > dois pontos no escore 
de SOFA, em que se avalia o sistema respiratorio (pressao parcial arte¬ 
rial de oxigenio/fragao inspirada de oxigenio [PaOj/FiOJ), hematologico 
(numero de plaquetas), neurologico (escala de coma de Glasgow [ECG]), 
renal (creatinina [Cr] e oliguria) e hemodinamica (hipotensao e vasopres- 
sores). 

0 choque neurogenico caracteriza-se pela vasoplegia, com perda 
do controle vasomotor. Isso pode ocorrer por lesao do SNC, que atinge 
0 centre vasomotor no 4“ ventriculo, ou a medula espinal, ou, ainda, por 
bloqueio anestesico (raquideo ou epidural). 

■ QUADRO CLINICO 

Hipotensao, oliguria, pele fria e pegajosa, alteragao do estado mental 
e acidose metabolica sao achados comuns em todos os tipos de cheques. 

Apesar de a hipotensao ser encontrada na maioria dos pacientes 
com choque, nao deve ser encarada como sinonimo deste. Ela pode le- 
var a hipoperfusao tecidual, devendo ser restaurada o mais precocemente 
possivel. 

A oliguria e decorrente da redistribuigao do fluxo sanguineo, com des- 
vio do fluxo renal para orgaos vitais; da deplegao do volume intravascular; 
ou ambos. E urn sinal relativamente precoce nos estados de choque, e a 
melhora no debito urinario pode ser urn parametro para avaliar a tera- 
peutica empregada. Considera-se oliguria como debito urinario inferior 
a 0,5 mL/kg/h. 

As alteragoes observadas na pele (pele fria e pegajosa, sudorese, 
cianose e livedo reticular) tambem decorrem de vasoconstrigao cutanea 
excessiva, com a finalidade de priorizar o fluxo sanguineo para orgaos 


TABELA 1.1 ■ Classificagao do choque hipovolemico 


CLASSEI 

CLASSE II 

CLASSE III 

CLASSEIV 

Perda volemica 

< 15% 

< 750 ml 

15-30% 

750-1.500 mL 

30-40% 

1.500-2.000 mL 

> 40% 

> 2.000 mL 

FC 

<100 bpm 

>100 bpm 

> 120 bpm 

> 140 bpm 

PA 

Sem altera^oes 

Sem alteragoes 

Hipotensao 

Hipotensao 

Preenchimento capilar 

Sem altera^oes 

Prolongado 

Prolongado 

Prolongado 

Frequencia respiratoria 

< 20 irpm 

20-30 irpm 

30-40 irpm 

35 irpm 

Debito urinario 

30 mL/h 

20-30 mL/h 

5-20 mL/h 

Desprezivel 

Nivel de consciencia 

Pouco ansioso 

Ansioso 

Ansioso-confuso 

Confuso-letargico 

Reposi^ao volemica 

Cristaloides 

Cristaloides 

Cristaloides -F transfusao 
concentrado de hemacias 

Cristaloides + transfusao 
concentrado de hemacias 

FC, frequencia cardiaca; PA, pressao arterial. 
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vitais. Nao sao vistas em todos os pacientes com choque, inclusive, muitos 
podem apresentar rubor e hiperemia cutanea, especialmente em fases ini- 
ciais de choque distributivo e em choque terminal. Quando surge, a hipo- 
perfusao cerebral e marcada pelas alteragdes neurologicas: inquietagao, 
agitagao, confusao, delirium, obnubilagao e coma. 

A acidose metabolica aparece com a progressao do estado de cho¬ 
que, devido ao incremento na produgao de lactato pelo metabolismo 
anaerobio, associado a redugao no clearance da substancia pelo figado, 
rins e musculatura esqueletica. Outros sinais de hipoperfusao periferi- 
ca, que podem ser encontrados, sao: taquicardia (bradicardia pode ocor- 
rer em casos de choque neurogenico, pacientes em uso de antiarritmicos, 
p-bloqueadores ou antagonistas de canals de calcio), tempo de enchimen- 
to capilar aumentado, taquipneia, desconforto respiratorio, estase gas- 
trica, hipomotilidade intestinal, desconforto abdominal, plaquetopenia, 
coagulopatia e ictericia. 

Os sinais e sintomas dependem do tipo de choque, sua causa e fase 
de apresentagao. Historia de trauma, hematoquezia, hematemese, mele- 
na, vomitos e diarreia sugerem choque hipovolemico. Podem-se encontrar, 
nesses casos: mucosas secas, redugao do turgor da pele, hipotensao pos¬ 
tural e diminuigao da pressao venosa jugular. Em casos de choque car- 
diogenico, o paciente pode referir precordialgia, palpitagoes e dispneia. 
Sinais de congestao pulmonar podem estar presentes no exame fisico 
e na radiografia toracica, alem de ser possivel detectar a terceira bulha 
cardiaca e turgencia jugular. 

0 choque varia nas suas manifestagdes clinicas, dependendo da cau¬ 
sa - hipoxemia grave sem causa aparente sugere TEP, a triade de Beck 
{hipotensao, turgencia jugular e abafamento de bulhas cardiacas) sugere 
tamponamento cardiaco. Em caso de choque septico, pode haver taqui¬ 
cardia, febre, calafrios, alem de sinais e sintomas referentes ao foco in- 
feccioso. 


ATENgAO! 


Hipotensao, com bradicardia e pele quente e seca, sugere choque 
neurogenico; placas urticariformes sugerem anafilaxia e rash cutaneo 
sugere smdrome do choque toxico. 

Muitas vezes, e dificil distinguir, pela historia, qual e o tipo de cho¬ 
que apresentado pelo paciente, entretanto, a pressao de pulso PAS-PAD 
(pressao arterial diastolica) e uma boa arma para diferenciar choque hi- 
perdinamico (septico) do choque cardiogenico, ja que a pressao de pulso 
tende a ser maior do que 40 no hiperdinamico e menor do que 20 no 
cardiogenico. A outra estrategia que sugere choque cardiogenico e uti¬ 
lizer a formula da pressao proporcional de pulso (PPP = [PAS - PaD]/ 
PAS), sendo que, quando e menor do que 25%, sugere mdice cardiaco 
< 2,2, que tambem tern correlagao com o pulso pedioso diminuido. 0 
agravamento da perfusao, independentemente do choque, pode levar 
a uma translocagao bacteriana intestinal, e, assim, evoluir para caracte- 
risticas septicas. 

DIAGNOSTICO E MONITORIZACAO 

0 diagnostico de choque e eminentemente clinico, com base na historia e 
nos exames cimicos, que devem ser realizados de forma minuciosa, abran- 
gendo aspectos gerais e especiais, tanto no interrogatorio e na anamnese, 
quanto no exame fisico geral e especial. Alguns exames gerais devem ser 
solicitados em todos pacientes que apresentam cheques e incluem: he- 
mograma, eletrolitos, glicemia, urina 1, radiografia toracica e eletrocar- 
diografia. De acordo com a suspeita clinica, quanto a causa do choque. 


podem ser solicitados: marcadores de necrose miocardica, ecocardiogra- 
fia, culturas de diversos sitios e exames de imagem. Para avaliagao fisio- 
logica, inflamatoria e de disfungdes organicas, solicitam-se: hemograma, 
Cr, ureia, bilirrubina total e fragoes, tempo de protrombina (TP), tempo de 
tromboplastina parcial ativada (TTPA), proteina C-reativa ou procalcito- 
nina e gasometria arterial (GA). A avaliagao global da perfusao tecidual 
pode ocorrer de maneira nao invasiva ou invasiva e inclui: lactato, base 
excess (BE), diferenga venoarterial de COj, saturagao venosa mista central 
de oxigenio (SveO^). E controverso o uso de acesso venoso central para o 
diagnostico, apesar de auxiliar em diagnostico diferencial, como embolia 
pulmonar (EP). 

1 I A mensuragao do nivel serico de lactato e importante, por ser urn bom 
indicador da perfusao global, e urn dos melhores para avaliar o metabolis¬ 
mo celular. Com o predominio do metabolismo anaerobio, devido a hipo- 
xia tecidual, ocorre urn aumento na sua produgao, alem de as disfungdes 
renal e hepatica, possivelmente presentes, poderem reduzira excregao de 
lactato. Assim, em estados de choque, observa-se urn aumento no lactato 
serico, e a mensuragao precoce dos niveis dessa substancia pode ajudara 
identificar pacientes em choque com PA normal. 

2 I 0 BE, obtido de GA, pode estimar a intensidade da acidose em pacien¬ 
tes com choque, ja que corresponde a quantidade de ions que seria neces- 
saria para normalizagao do pH serico. A definigao do BE tem-se mostrado 
superior ao valor do pH para avaliagao da reversao da acidose metabolica 
(seus niveis se normalizam com a restauragao do metabolismo aerdbio) e 
na predigao de complicagoes secundarias a acidose, alem de seus valores 
se correlacionarem com a gravidade do choque. 

3 I A diferenga venoarterial de CO^ (APCOj) corresponde a diferenga entre 
a PCO 2 no sangue venoso e arterial, sendo seu valor normal 2 a 5 mmHg. 
A APCOj e utilizada na avaliagao da perfusao tecidual, como marcador de 
adequagao do debito cardiaco (DC) as necessidades metabolicas, sendo 
seu valor inversamente proporcional ao DC. Urn aumento da APCOj pode 
sugerir que 0 DC nao e suficiente para suprir as necessidades metabo¬ 
licas globais, ja que 0 COj produzido pelos tecidos perifericos nao esta 
sendo totalmente eliminado. Esse indicador se altera precocemente em 
situagoes de hipoperfusao, previamente ao aumento da EC, a queda da PA 
e ao aumento dos niveis de lactato. 

4 I SveOj, expressa, de modo indireto, 0 consumo de 0^ pelos tecidos, 
refletindo a relagao entre a oferta e 0 consumo, sendo seu valor normal 65 
a 75%. Valores inferiores a normalidade associam-se a comprometimen- 
to na oferta de oxigenio, principalmente em condigdes de baixo DC e, 
tambem, ao aumento na taxa de extragao de 0^ (os quadros hipodinami- 
cos aumentam 0 tempo de transito das hemacias na microcirculagao). Os 
valores superiores a normalidade associam-se a quadros hiperdinamicos. 

No contexto do choque cardiogenico, 0 ecocardiograma e, em espe¬ 
cial, a cineangiocoronariografia sao extremamente importantes para as 
avaliagoes e as intervengdes a serem realizadas nos pacientes com esse 
tipo de choque. 

Os marcadores de necrose miocardica (troponina) e os de disfungao 
ventricular (peptideo natriuretico tipo B [BNP] e peptideo natriuretico pro- 
-B aminoterminal [NtproBNP]) favorecem 0 diagnostico e estabelecem 
0 prognostico das disfungdes cardiacas, predominantes do ventriculo 
esquerdo (VE). Nos pacientes com TEP, esses marcadores estabelecem 0 
prognostico. 


ATENgAO! 


Os dois fatores de maior importancia na terapeutica do estado de choque 
sao 0 reconhecimento precoce e a rapidez no combate eficaz a causa. 
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■ TRATAMENTO 

"Reconhecer rapidamente e tratar adequadamente o choque no departa- 
mento de emergencia e de suma importancia, pois quanto mais precoce a 
abordagem melhoro prognostico." 

No paciente que se apresenta em choque, independentemente do 
tipo (unico ou predominante), a sistematizagao do atendimento initial e 
fundamental. Da-se prioridade sempre ao "ABCD": A corresponde ao aces- 
50 as vias aereas, de modo a mante-las pervias e protege-las contra obs- 
trugao; B esta relacionado a ventilagao e a oxigenagao; C, a manutengao 
da circulagao; e D, aos medicamentosfmedicamentos vasoativos tendem 
a ser usados somente apos a ressuscitagao volemica ou como ponte, en- 
quanto esta e feita e a PA estiver muito baixa). 

Falencia respiratoria deve ser tratada com oxigenoterapia suple- 
mentar, e pacientes gravemente acometidos devem ser submetidos 
a intubagao traqueal e ao acoplamento a ventilagao mecanica (VM), 
para diminuigao do consumo de energia. Deve ser obtido acesso venoso 
calibroso, optando-se pela administragao de cristaloide (preferencial- 
mente Ringer-lactato e/ou solugao fisiologica [SF] 0,9%), dado que este 
nao e inferior aos coloides e seu custo e significativamente menor. Tal 
agao se justifica pela necessidade de aumento da pre-carga, pois, na 
grande maioria dos casos de choque, cursam com hipovolemia abso- 
luta ou relativa - esse aumento e feito com uma reposigao volemica 
agressiva, sendo indicado quantidade initial de liquidos de 30 mL/kg. 
Essa reposigao deve ser avaliada por meio de parametros clinicos de 
perfusao, como diurese, PA, melhora do nivel neurologico e diminuigao 
da taquicardia. 

A precocidade das intervengoes e a base do tratamento do choque 
septico. A reversao precoce da hipotensao e da hipoperfusao, com expan- 
sao volemica e/ou vasopressores, melhora o prognostico: quanto menos 
tempo 0 paciente ficar com PAS < 90 mmFIg, melhor e o prognostico e a 
evolugao dele. 

A aplicagao precoce do antibiotico adequado no choque septico, pre- 
ferencialmente em menos de 1 bora, tambem impacta no prognostico e 
na evolugao. A intervengao cirurgica em pacientes com choque septico 
deve ser o mais precoce, possivelmente antes de seis boras e aceitavel 
ate 12 boras. 

0 lactato e urn marcador de hipoperfusao tecidual que deve ser men- 
surado em todos pacientes com sepse, sendo, atualmente, criterio de cho¬ 
que septico e de prognostico, tendo em vista que, com a normalizagao ou 
clareamento do lactato em pelo menos 10%, ja ha relagao com melhora 
cimica. 

No atendimento do choque septico, e fortemente recomendado cole- 
tar culturas apropriadas antes da administragao da antibioticoterapia, se 
nao houver atraso alem de 45 minutos. 

A recomendagao atual e que nas 3 primeiras horas do atendimento de 
sepse/choque septico, deve-se: 

1 I Medir lactato: 

2 I Obter culturas antes deadministraro antibiotico de largo espectro: 

3 I Administraro antibiotico de largo espectro: 

4 I Administrar 30 mL/kg de cristaloide para hipotenso ou lactato > 
4 mmol/L. 

Na era da medicina baseada em evidencias, e necessario que haja 
mais estudos que confirmem a importancia da albumina no arsenal tera- 
peutico do choque: em pacientes criticos, nao ha diferenga: nos queima- 
dos, ha aumento da mortalidade com uso de albumina humana. 

Estudos que compararam manter a PAM em torno de 80 a 85 mmFIg 
versus 65 a 75 mmFIg, as custas de medicagao vasoativa, nao mostraram 
diferenga na sobrevivencia em ate 90 dias. 


A droga vasoativa que tern beneficio comprovado no choque septico 
e a norepinefrina, sendo a mais utilizada no cotidiano. Outras medidas 
importantes no contexto do choque septico sao: ventilagao protetora 
e controle glicemico com insulinoterapia. Deve-se evitar o early goal 
(terapia guiada por metas) baseada em saturagao venosa de oxigenio 
(SvOj), ja que os ultimos estudos foram negativos para esta intervengao: 
alem do uso de coloide e de sedagao profunda, que nao demonstrou 
beneficios. 


ATENgAO! 


A intervengao mais importante no choque cardiogenico secundario 
a lAM e a revascularizagao precoce, sendo importante tambem, para 
minimizar a lesao miocardica em curso, identificar e tratar as complica- 
goes mecanicas, adequando a oferta de 0^. 

A infusao de cristaloide pode ser benefica no choque cardiogenico, 
mas deve-se atentar para grandes variagdes de PD2VE, com pequenos ga- 
nhos no debito, seguindo a lei de Frank Starling. 

MEDICAgOES VASOATIVAS 

Dobutamina 

Efeito inotropico: positivo/potencial hipotenso. 

Dose: 2 a 20 mcg/kg/min. 

Efeitos adversos: arritmia ventricular, taquicardia e infiltragao miocar¬ 
dica eosinofilica (evento raro, dose-dependente). 

Norepinefrina 

Vasopressor de escolha no choque cardiogenico com dose 0,2 a 1 meg/ 
kg/m in. 

Milrinona 

Inibidor de fosfodiesterase, aumenta o AMPc, levando ao aumento de cal- 
cio no citosol. Apresenta efeito inotropico positivo e deve ser ajustada 
para fungao renal, e a dose varia de 0,125 a 0,75 mcg/kg/min. 

Levosimendan 

Pode causar hipotensao por vasodilatagao pulmonar e sistemica, com 
dose de 0,1 mcg/kg/min. 

Nitroprussiato 

Usado em 0,3 mcg/kg/min por via intravenosa (IV), inicialmente, com in- 
crementos de 0,5 mcg/kg/min. Quando superior a 400 meg/minuto, nao ha 
muitos efeitos diferenciais adicionais, alem de aumentar o risco de toxici- 
dadeaotiocianato. 

Os vasodilatadores no choque cardiogenico sao uma medida temera- 
ria, apresentando indicagoes particulares. 

A terapia de reperfusao e a mais importante, o maior beneficio ocorre 
em paciente com menos de 75 anos sem lAM previo e abordado dentro 
de 6 horas do inicio dos sintomas. Contudo, tambem apresenta beneficios 
para maiores de 75 anos. 

As perspectivas para o tratamento sao moduladores de inflamagao, 
terapia anti-interleucina (IL-6) e TNFa, alem de hipotermia terapeutica. 

Os estudos com balao intraortico (BIA) demonstram que alguns che¬ 
ques cardiogenicos refratarios nao melhoram com o uso deste, sendo ne- 
cessarios dispositivos de assistencia circulatoria, como Tandem Fleart® e 
Impella®. 
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ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



■ PROGNOSTICO 

Estimam-se 1:400 mortes por dia por cheque septico no mundo. Po- 
rem, a mortalidade vem caindo em alguns lugares, como Australia e 
Nova Zelandia, chegando a 20%. Em outros, a mortalidade chega a 
mais de 50%. 

0 cheque cardiogenico apresenta maior taxa de mortalidade, che¬ 
gando a 80%. Entretanto, com intervengdes cada vez mais precoces de 
revascularizagao no cheque cardiogenico pos-IAM, encontra-se uma mor¬ 
talidade em torno de 25% na regiao de Boston. 


REVISAO 


■ 0 cheque, sindrome decorrente da ma-perfusao tecidual, pode ser 
hipovolemico (diminuigao da volemia); cardiogenico (queda abrup- 
ta do DC): septico (estado hiperdinamico); ou neurogenico (vaso- 
plegia). 

■ 0 reconhecimento e a rapidez no combate eficaz da causa sao fun- 
damentais na terapeutica do cheque. A historia do paciente e o exa- 
me fisico podem confirmar a presenga ou ausencia de hemorragia, 
cardiopatia, predisposigao a arritmias, infarto ou EP, febre e tocos 
infecciosos (exames de imagem e de laboratorio costumam ser su- 
ficientes para o diagnostico etiologico definitive), abdome agudo, 
TCE, anestesia raquiana. 

• Reposigao de volume da substantia perdida; uso de antibioticos, de 
corticosteroides, de medicagoes vasoativas e diureticas; estabeleci- 
mento do equilibrio acidobasico; e o controle da hipocalcemia e da 
hipoglicemia sao contemplados no tratamento do cheque. 

■ Estudos buscam medicamentos mais eficazes para novas aborda- 
gens do cheque, mas sao a precocidade no diagnostico e a rapi¬ 
dez no tratamento, alem da atuagao de medicos e paramedicos 
competentes e a prevengao de infeegoes, especialmente as hospita- 
lares, as medidas mais importantes na terapeutica do cheque. 
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PARADA CARDIORRESPIRATORIA 


■ FABRI'CIO NOGUEIRA FURTADO 

■ ANTONIO CARLOS CARVALHO 


A parada cardiorresplratoria e definida como a perda abrupfa de consclen- 
cla causada pela falta de perfusao cerebral decorrente da perda da fungao 
mecanlca contratll do coragao. 0 sucesso da reanlmagao cardlopulmonar 
(RCP) depende do cenarlo em que a parada cardiorresplratoria ocorreu, o 
mecanismo que levou ao colapso e a situagao clinica basal do paciente,''^ 
alem da qualldade do atendimento prestado. 

Com incldencia estimada, nos Estados Unidos, em torno de 1 a 2 
casos de morte subita para cada 1.000 habitantes, e responsavel anual- 
mente por cerca de 300 mil obitos naquele pais. Dados estatisticos na¬ 
tionals de boa qualldade sao escassos, porem alguns estudos ajudam a 
entendero panorama national atual da RCP. Registro national realizado 
na cldade de Porto Alegre no ano de 2008, por exempio, detectou su¬ 
cesso Initial da RCP em 20% dos casos de parada cardiorresplratoria 
extra-hospitalares, sendo que 3,9% dos paclentes receberam alta hospl- 
talar, e apenas 2,3% nao tiveram disfungao neurologica slgnlflcativa.^'’ 
A Implementagao de urn programa de trelnamento e atendimento da 
parada cardiorresplratoria com disponibllidade rapida de desfibrilador 
externo automatico (DEA) na cldade de Sao Paulo foi relaclonada a so- 
brevlda com minima disfungao neurologica de 26% dos paclentes com 
parada cardiorresplratoria confirmada, demonstrando a importancia 
do trelnamento e da pronta disponibllidade do DEA.^ Assim, entende- 
-se que o trelnamento das habilidades do suporte basico de vida deve 
fazer parte da formagao de todo cidadao, e as abordagens do suporte 
avangado sao necessarias e prioritarias na formagao dos profissionais 
de saude. 

■ QUADRO CLINICO 

Todo paciente que apresenta colapso subito, seguido de ausencia de 
movimentos respiratorios, deve ser considerado como tendo uma po¬ 
tential parada cardiorresplratoria e deve ter prioridade maxima no aten¬ 
dimento. Paclentes em sedagao continua e com instabilidade hemodina- 
mica devem ser reavaliados constantemente quanto a manutengao da 
perfusao sistemica, seja por metodos invasivos, como a pressao arterial 
invasiva, seja pela avaliagao clinica do pulso central. Movimentos toni- 
cos pre-parada cardiorresplratoria, erros na identificagao do pulso, uso 
de marca-passo transvenoso provisorio ou definitivo, gasping e outros 
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reflexos sao responsaveis por atraso no reconhecimento da parada car- 
diorrespiratoria e no inicio da RCP. 

Ao identificar urn paciente sem resposta e sem respiragao, e neces- 
sario avaliar duas situagdes possiveis: 

• parada respiratoria - o paciente apresenta perfusao sistemica, po- 
rem nao respira. 

■ parada cardiorrespiratoria - o paciente nao apresenta perfusao 
sistemica e nao respira. 

(Essa diferenciagao se da peia paipagao do puiso carotideo.) 

A checagem de puiso deve ser reaiizada em 10 segundos, no maximo. 
Urn estudo experimentai mostrou que a mediana de atraso para diagnosti- 
co da ausencia de puiso entre primeiros socorristas e de 30 segundos, sen- 
do que apenas 2% identificam corretamentea ausencia de puiso em 10 se¬ 
gundos. Checagens de puiso demoradas retardam o inicio do tratamento. 


ATENgAO! 


Em situagdes de duvida quanto a presenga de puiso, as condutas de- 
vem ser tomadas como se o puiso estivesse ausente. 

Apds inicio das manobras de RCP, deve-se ciassificar o paciente de 
acordo com o ritmo apresentado ao monitor ou DEA, separando estes pa- 
cientes daqueles que apresentam ritmos chocaveis e nao chocaveis. 

• ritmos chocaveis: fibriiagao ventricuiar (FV) e taquicardias ventricu- 
iares (TV). Eles devem receberdesfibriiagao imediata. 

• ritmos nao chocaveis: engiobam a assistoiia, em que nao ha ati- 
vidade eietrica e/ou mecanica do coragao, e a atividade eietrica 


sem puiso (AESP), em que ha atividade eietrica organizada, porem 
nao ha contragao muscuiar cardiaca suficiente para gerar urn puiso 
paipavel. 

Apds 0 reconhecimento da parada cardiorrespiratoria e desfibriiagao 
iniciai nos pacientes em ritmo chocavei, o profissionai deve usartodas as 
ferramentas disponiveis para o diagndstico de sua causa. A histdria ciinica 
e 0 exame fisico sao parte fundamentai desta abordagem e devem ser 
direcionados para afastar ou identificar as causas mais comuns de parada 
cardiorrespiratoria, conforme Quadro 2.1. 

Na histdria ciinica de pacientes em parada cardiorrespiratoria, aiguns 
pontos devem ser checados para que seja avaiiada a indicagao do inicio 
ou manutengao dos esforgos de reanimagao. Pacientes que apresentaram 
parada cardiorrespiratoria extra-hospitalare nao receberam nenhuma RCP 
ate a chegada do atendimento avangado e/ou nao apresentaram ritmo 
chocavei em nenhum momenta do atendimento e/ou apresentam comor- 
bidades graves tern pequena chance de aita hospitaiar sem sequeias neu- 
roidgicas significativas. Os beneficios da reaiizagao/manutengao da RCP 
por periodos proiongados nestes pacientes devem ser cuidadosamente 
avaiiados. 


■ TRATAMENTO 

Reconhecimento rapido e pronto acionamento do servigo de emergencia, 
reaiizagao de manobras de RCP eficazes, desfibriiagao precoce, dispo- 
nibiiidade de suporte avangado de vida e reaiizagao de cuidados apds 
parada cardiorrespiratdria sao os elos da cadeia de sobrevivencia e a 
chave para o atendimento adequado de pacientes em parada cardiorres- 


QUADRO 2.1 ■ Histdria ciinica e exame fisico na parada cardiorrespiratoria 

CAUSA DE PARADA 

CARDIORRESPIRATORIA 

HISTORIA CLINICA 

EXAME FISICO 

Hipovolemia 

Sangramentos recentes, uso de anticoagulantes, hepatopatia crdnica, 
doengas hematologicas e outras condigdes associadas a sangramento 

Sangramento visivel, equimose periumbilical, 
hematoma em flancos e em locals de pungao 
recente 

Hipdxia 

Dispneia antecedendo o evento, asma, DPOC, edema agudo de pulmao previo 

Cianose, formato tdrax, baqueteamento digital 

Acidose 

Diabetes descompensado, sepse grave, IR, intoxicagao exdgena 

Fistula para dialise 

Hipercalemia 

IR, uso de medicamentos associados a hipercaiemia e insuficiencia renai 

Fistula para dialise 

Hipocalemia 

Uso de diureticos em doses aitas, perdas anormais de potassio, fraqueza e 
vomitos intensos 


Hipotermia 

Exposigao ao frio-desabrigados, aguas geladas 

Pelefria, porem avaliar temperature central, 
se disponivel 

Pneumotdrax 

Dispneia antes da parada cardiorrespiratoria, reaiizagao de procedimentos 
recentes (p. ex.: pungao venosa central), trauma toracico 

Sons respiratdrios assimetricos, enfisema SC, 
desvio de traqueia, tdrax hipertimpanico 

Tamponamento cardiaco 

Uremia, neopiasia, procedimento invasivo recente (p. ex.: estudo 
eietrofisioidgico, cirurgia cardiaca) 

Distensao venosa excessive 

Toxinas 

Garrafas ou caixas de remedio vazias no iocal, ideai suicida 

Arritmias 

Trombose pulmonar 

Trombose previa, paciente com mobiiidade reduzida e sem profiiaxia para TVP 

Edema assimetrico de membros inferiores 

Infarto agudo do miocardio 

Dortoracica, fatores de risco para insuficiencia coronariana 
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piratoria, sendo a compressao toracica e a desfibrilagao precoce as agdes 
com maior impacto na sobrevida. 

RECONHECIMENTO RAPIDO E PRONTO 
ACIONAMENTO DO SERVI^O DE EMERGENCIA 

A populagao e os profissionais de saude devem estar prontos para o reco- 
nhecimento imediato da parada cardiorrespiratoria, pois ele desencadeia 
todas as outras etapas do atendimento. No ambiente extra-hospitalar, o 
servigo de emergencia local deve ser ativado Imedlatamente e urn DEA 
deve ser solicitado. No ambiente Intra-hospitalar, ativa-se o time de res- 
posta rapida ou a equipe responsavel pelo atendimento a parada cardior¬ 
respiratoria e 0 carrinho de emergencia com desfibrilador deve ser Imedla¬ 
tamente disponiblllzado. 

MANOBRAS DE REANIMACAO CARDIOPULMONAR 
EFICAZES 

A RCP consiste na realizagao de 30 compressoes toracicas fortes e ra- 
pldas intercaladas com duas ventllagdes em pacientes sem via aerea 
avangada. Interrupgdes na compressao toracica devem ser realizadas 
apenas para ventilagao em pacientes sem via aerea avangada, avaliagao 
do ritmo no monitor/DEA e aplicagao de desfibrilagao. Todas as outras 
intervengdes devem ser realizadas enquanto se realizam compressoes 
toracicas. 


ATENgAO! 


Quando uma via aerea avangada estiver posicionada, as compressoes 
devem ser realizadas ininterruptamente e apenas uma ventilagao a 
cada 6 segundos deve ser realizada. 

Tecnica de compressao toracica (Figuras 2.1 e 2.2): 

• as maos devem estar sobrepostas, e os bragos, esticados. 

• utilizar 0 peso do corpo, e nao a forga dos bragos, para comprimir. 

• as compressoes devem ser realizadas com a regiao hipotenar da 
mao que estiver sobre o torax do paciente. 

• manter urn angulo de 90 graus entre o piano do paciente e os bra¬ 
gos do socorrista. 



FIGURA 2.1 ■ Posigao das maos para compressao toracica. 


Fonte: Adaptada de American Heart Association.^ 



FIGURA 2.2 ■ Tecnica de compressao toracica. 
Fonte: Adaptada de American Heart Association.' 


■ comprimir o tergo inferior do esterno, nao comprimindo o processo 
xifoide. 

■ frequencia de 100 a 120 compressoes por minuto. 

■ profundidade entre 5 e 6 cm. 

A monitoragao da frequencia pode ser realizada por urn metronomo, 
ao passo que a monitoragao da profundidade necessita de mecanismos de 
feedback em tempo real para ser realizada. Compressoes com profundi¬ 
dade maiores do que 6 cm estao associadas a maiores taxas de complica- 
goes (fratura de costela, pneumotorax, ruptura miocardica, entre outras).'’ 

Tecnica de ventilagao com boca-dispositivo de protegao: 

■ Acoplar o dispositive (mascara) utilizando uma mao para vedar a 
parte superior e o polegar para vedar a parte inferior da mascara. 

■ Elevar o queixo do paciente. Na presenga de trauma e/ou suspeita 
de trauma cervical, realizar a elevagao da mandibula. 

■ Realizar uma inspiragao normal antes de aplicar a ventilagao. 

• Aplicar duas ventilagdes de 1 segundo cada. 

■ Nao interromper a compressao por mais do que 10 segundos para 
realizar a ventilagao. 

■ A elevagao visivel do torax e a melhor maneira de determiner a 
eficacia da ventilagao. 

■ Caso nao haja elevagao visivel do torax nas duas ventilagdes, retor- 
nar as compressoes toracicas e tentar ventilar novamente apenas 
apos 30 compressoes. 

Tecnica de ventilagao com dispositivo bolsa-valva-mascara (BVM): 

■ Acoplar a mascara utilizando uma mao para vedar a parte superior 
e inferior da mascara. 

■ Elevar o queixo do paciente. Na presenga de trauma e/ou suspeita 
de trauma cervical, realizar a elevagao da mandibula. 

■ Pressionar a bolsa por 1 segundo ate que haja elevagao visivel do 
torax. 

■ Aplicar duas ventilagdes de 1 segundo cada. 

• Nao interromper por mais do que 5 segundos para realizar a ven¬ 
tilagao. 

■ A elevagao visivel do torax e a melhor maneira de determiner a 
eficacia da ventilagao. 

■ Caso nao haja elevagao visivel do torax nas duas ventilagdes, retor- 
nar as compressdes toracicas e tentear ventilar novamente apenas 
apds 30 compressdes. 
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ATEN^AO! 


Quando nao houversocorristastreinados recentemente em ventilagao, 
deve-se manter a via aerea pervia durante as compressdes realizando 
a elevagao do queixo ou da mandibula nos casos com suspeita de trau¬ 
ma cervical. 

DESFIBRILACAO PRECOCE 

A desfibrilagao interrompe a atividade eletrica do coragao com objetivo 
de eliminar as arritmias associadas a parada cardiorrespiratoria e resta- 
belecer o ritmo sinusal. Ela esta indicada em pacientes que apresentam 
parada cardiorrespiratoria em FV ou TV. Deve ser realizada o mais rapido 
possivel, pois 0 atraso na sua realizagao esta associado a pior prognostico 
(Figura 2.3). 


QUADRO 2.2 ■ Caractensticas de uma desfibrilagao efetiva e 
segura 

CHOQUE EFETIVO 

CHOQUESEGURO 

■ Aplicar pressao de cerca de 

■ Afastar as fontes de oxigenio 

13 kg sobre o tdrax 

do tdrax do paciente. Nao 

■ Utilizar gel condutor 

administrar o choque em 

■ Posicionar uma das pas na 

ambientes ricos em oxigenio 

regiao paraesternal direita e 

■ Isolar 0 paciente e a maca de 

a outra na linha axilar media 

toda a equipe/pessoas 

esquerda, prdxima do apice do 

■ Garantir visualmente que nao 

coragao 

ha nenhum membro da equipe 
encostando na maca ou no 
paciente, incluindo a pessoa 
que for administrar a carga 


.s 100% 

I 90% 

■| 80% 

70% 

° 60% 

.g 50% 

.g 40% 

^ 30% 

= 20 % 

S 10 % 

I 0 % 

0 1 2 3 4 5 6 7 

Intervalo entre a parada cardiorrespiratoria e a 
primeira desfibrilagao 

FIGURA 2.3 ■ Associagao entre a probabilidade de sobrevivencia e 
0 intervalo entre a parada cardiorrespiratoria e a primeira desfibrilagao. 

Fonte: Gianotto-Oliveira e colaboradores.^ 



No ambiente extra-hospitalar, pode ser realizada por pessoas lei- 
gas por meio do DEA. Este aparelho possui algoritmos automaticos que 
analisam o ritmo e indicam atraves de sinais sonoros se ha indicagao de 
choque. Apos a desfibrilagao, reiniciam-se as compressbes toracicas ime- 
diatamente. 

No intra-hospitalar, o ritmo e avaliado por meio de urn desfibrilador 
manual e a carga de choque e escolhida conforme o tipo de onda do 
aparelho. 

• desfibriladores monofasicos - 360 J. 

■ desfibriladores bifasicos - 120 a 200 J (seguir recomendagao do 
fabricante). 

Para que o choque seja efetivo e seguro, siga as orientagdes do 
Quadro 2.2. 

SUPORTE AVANCADO DE VIDA 

As abordagens de suporte avangado de vida incluem: 

• Avaliagao da necessidade de estabelecer uma via aerea avangada: 
nao ha consenso em relagao ao melhor momenta para se garantir 
uma via aerea definitiva. Pacientes em ritmo chocavel tern como 
prioridade a desfibrilagao, podendo a via aerea avangada ser reali¬ 
zada em ciclos subsequentes de RCP. Pacientes em ritmo nao cho¬ 
cavel podem se beneficiar de uma via aerea precoce desde que nao 
haja comprometimento da realizagao de compressdes toracicas. 


• Garantir uma oxigenagao adequada: manter oxigenio com fragao 
inspirada de oxigenio (FiOj) de 100% durante a reanimagao e mo- 
nitorar a posigao do tubo endotraqueal (TFT) por meio de metodos 
cimicos ou, preferencialmente, por meio da capnografia com for¬ 
mate de onda continua 

• Avaliar indicagao de nova desfibrilagao, garantir acesso venoso e 
administragao de medicamentos - epinefrina esta indicada assim 
que diagnosticada a parada cardiorrespiratoria em ritmo nao cho¬ 
cavel e, nos pacientes em ritmo chocavel, deve ser administrada 
se houver refratariedade da arritmia apos a primeira desfibrilagao. 
A epinefrina deve ser administrada nos dois tipos de parada car- 
diorrespiratdria (chocavel e nao chocavel) a cada 3 a 5 minutes. 
Pacientes em ritmo chocavel refratario a duas desfibrilagdes devem 
receberamiodarona EV 300 mg em bolus. Lima segunda infusao de 
amiodarona 150 mg pode ser realizada se houver refratariedade da 
arritmia aos cheques sucessivos (Fluxogramas 2.1 e 2.2). 

• A busca pela causa do colapso do paciente deve ser realizada du¬ 
rante todo 0 atendimento. Aliada a RCP de qualidade, e a principal 
agao para reverter a parada cardiorrespiratoria que ocorre em rit¬ 
mo nao chocavel. As causas mais comuns e seus respectivos tra- 
tamentos estao no Quadro 2.3. Os medicamentos mais usados no 
atendimento da parada cardiorrespiratoria estao no Quadro 2.4. 

CUIDADOS POS PARADA CARDIORRESPIRATORIA 

Apos 0 estabelecimento da circulagao espontanea, e necessario criar urn 
ambiente propicio a adequada recuperagao sistemica dos danos causados 
pela parada cardiorrespiratoria. Tais cuidados sao separados didaticamen- 
te como se seguem: 

• Suporte ventilatdrio: garantir a adequada oxigenagao e evitar a hi- 
perventilagao. Os niveis ideals de PaC02 sao entre 35 e 40 mmHg, 
e a SatOj, em 94%. 

• A PAM deve ser mantida acima de 65 mmHg. Para isso, e recomen- 
dada a reposigao volemica, ou em casos refratarios, medicamentos 
vasoativos. Nos casos em que nao se tern estabelecida a causa 
da parada cardiorrespiratoria, a coronariografia deve ser precoce, 
mesmo que nao haja alteragdes no ECG. 

• 0 controle direcionado da temperatura central entre 32 e 36° C 
por no minimo 24 boras esta associado a menor sequela neurold- 
gica decorrente da parada cardiorrespiratoria e esta indicado para 
pacientes comatosos no periodo apos parada cardiorrespiratoria. 

• 0 controle metabdiico com monitoragao e corregao dos niveis gli- 
cemicos, idnicos e acidobasico deve ser realizado. 
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Ritmo chocavel 


Desfibrilagao 


Acesso venoso 
Proximo medicamento 
Monitoragao 


RCP por 2 minutos 


Ritmo chocavel 


Desfibrilagao 


Epinefrina 1 mg RCP por 2 minutos 

Ritmo chocavel 


J/ 


Desfibrilagao 


Amiodarona 300 mg RCP por 2 minutos 

Ritmo chocavel 


Desfibrilagao 


Epinefrina 1 mg RCP por 2 minutos 

Ritmo chocavel 


Desfibrilagao 


Amiodarona 150 mg 


RCP por 2 minutos 


Ritmo chocavel 


Desfibrilagao 


Epinefrina 1 mg 


RCP por 2 minutos 


Ritmo chocavel 


Desfibrilagao 


RCP por 2 minutos 


Ritmo chocavel 


Desfibrilagao 


FLUXOGRAMA 2.1 ■ Tratamento de pacientes em parada 
cardiorrespiratoria por ritmos chocaveis. 


^ Ritmo nao chocavel 


■ Epinefrina 1 mg 
a cada 3 a 5 min 

■ Investigar e 
tratar a causa 


RCP por 2 minutos 


xl/ 

-Checar ritmo 

FLUXOGRAMA 2.2 ■ Tratamento de pacientes em ritmo nao 
chocavel. 


QUADRO 2.3 ■ Causas mais frequentes de parada 
cardiorrespiratoria e tratamentos 

CAUSA DE PARADA 


CARDIORRESPIRATORIA 

TRATAMENTO 

Hipovolemia 

Reposigao com SF ou Ringer-lactato 

Hipoxia 

Garantir via aerea avangada e ventiiar com 
oxigenio a FiOj de 100% 

Acidose 

Bicarbonato de sodio 8,4% -1 mEq/kg 

Hipercalemia 

Giuconato ou cioreto de calcio 

Bicarbonato de sodio 8,4% -1 mEq/kg (em 
acesso venoso diferente do giuconato) 

Hipocalemia 

Nao ha indicagao de reposigao rapida de 
potassio na parada cardiorrespiratoria 

Suifato de magnesio 1-2 g 

Hipotermia 

Reaquecimento passive e ativo 

Pneumotorax 

Toracocentese de aiivio 

Tamponamento cardiaco 

Pericardiocentese 

Toxinas 

Tratamento espedfico 

Trombose pulmonar 

Pode ser considerado uso de trombolitico 
para parada cardiorrespiratoria causada por 
TEP suspeita ou confirmada 

lAM 

Nao ha indicagao de intervengao especifica. 
reaiizar ECG pds parada cardiorrespiratoria 
assim que possivel 


QUADRO 2.4 ■ Medicamentos mais utilizados no atendimento a 
parada cardiorrespiratoria 


MEDICAMENTO 

INDICAGAO 

DOSE 

Epinefrina 

Parada cardiorrespiratoria 
em ritmos chocaveis 
refratarios ao cheque 

Parada cardiorrespiratoria 
em ritmos nao chocaveis 
assim que diagnosticados 

1 mg a cada 3-5 mg, 
seguido de flush tie 
20mLdeSF 

Doses maiores (ate 

0,2 mg/kg) podem ser 
usadas para overdose 
de betabioqueador 
ou bioqueadorde 
canais de caicio 

Amiodarona 

Parada cardiorrespiratoria em 
FV e TV sem pulso refrataria 
a duas desfibriiagoes e ao 
vasopressor 

Primeira dose: 

300 mg em boius 
Segunda dose: 

150 mg em boius 

Bicarbonato de 
sodio 8,4% 

Parada cardiorrespiratoria 
por acidose ou hipercaiemia 

1 mEq/kg 

Suifato de 
magnesio 

Parada cardiorrespiratoria 
por hipomagnesemia ou 
torsades de pointes 

1-2 g diluidos em 

10 mLde SF ou 
glicosado 
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■ Profilaxias contra ulceras de estresse e de decubito, pneumonia 
associada a ventilagao e tromboembolia venosa devem ser intro- 
duzidas. 

CONCLUSAO 

0 atendimento do paciente em parada cardiorrespiratoria demanda inte- 
gragao da sociedade com os sistemas de emergencia locals, assim como 
equipe devidamente trelnada. Desta maneira, os elos da cadela de sobre- 
vivencla podem funclonar de maneira sinergica, oferecendo aos paclentes 
as melhores condigoes para recuperagao nao apenas de seus sinals vitais, 
mas tambem de sua Independencla. 


REVISAO 


• A parada cardiorrespiratoria e definida como a perda abrupta de 
consciencia causada pela falta de perfusao cerebral decorrente da 
perda da fungao mecanica contratll do coragao. 

■ 0 sucesso da RCP depende do cenarlo em que a parada cardior¬ 
respiratoria ocorreu, o mecanismo que levou ao colapso e a situa- 
gao clinica basal do paciente, alem da qualidade do atendimento 
prestado. 

• Todo paciente que apresenta colapso subito, seguido de ausencia 
de movimentos respiratorios, deve ser considerado como tendo uma 
potencial parada cardiorrespiratoria e deve ter prioridade maxima 
no atendimento. 

■ Apos inicio das manobras de RCP, deve-se classificar o paciente de 
acordo com o ritmo apresentado ao monitor ou DEA, separando 
estes paclentes daqueles que apresentam ritmos chocaveis e nao 
chocaveis. 

■ A desfibrilagao esta indicada em paclentes que apresentam parada 
cardiorrespiratoria em FV ou TV. Ela deve ser realizada o mais rapi- 
do possivel, pois o atraso na sua realizagao esta associado a pior 
prognostico. 

■ Apos 0 estabelecimento da circulagao espontanea, e necessario 
criar urn ambiente propicio a adequada recuperagao sistemica dos 
danos causados pela parada cardiorrespiratoria. 
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SINDROME CORONARIANA AGUDA 


■ FABRI'CIO NOGUEIRA FURTADO 

■ ANTONIO CARLOS CARVALHO 


A SCA e 0 termo utilizado para definir casos de angina instavel e lAM (com 
ou sem supradesnivelmento do segmento ST).' Angina instavei e carac- 
terizada peia ocorrencia de sintomas e sinais compativeis com isquemia 
coronariana, sem evidencia de necrose miocardica. 0 diagnostico de iAM 
necessita detecgao da eievagao e queda dos biomarcadores cardiacos aci- 
ma do percentii 99 da normaiidade para o teste, associado a, ao menos, 
urn dos seguintes criterios:^ 

• Sintomas de isquemia. 

• Alteragdes novas ou presumiveimente novas do segmento ST ou 
BRE novo. 

■ Surgimento de ondas Q patoiogicas no ECG. 

• Exame de imagem evidenciando nova perda de miocardio viavei, 
ou aiteragao da contratiiidade segmentar nova. 

• identificagao de trombo intracoronario na cineangiocoronariogra- 
fia ou na autopsia. 


ATEN^AO! 


A necrose miocardica e o evento finai de varios processes patologicos, 
como vasoespasmo, aumento da demanda de oxigenio peio miocardio 
e erosao ou ruptura de uma placa ateroscierotica levando a formagao 
aguda de trombo e consequente morte ceiular. 

0 iAM pode ocorrer por ociusao totai da arteria coronaria ou por 
trombos subociusivos. As SCA sem supra de ST ocorrem geraimente por 
eventos nao trombbticos que desencadeiam isquemia miocardica e, em 


alguns casos, necrose miocardica. As SCA com supra de ST sao decorren- 
tes de ociusao total do vaso por urn trombo formado apos ruptura de uma 
piaca ateroscierotica.^ 

■ QUADRO CLINICO 

Pacientes com SCA apresentam desconforto toracico tipo opressivo com 
duragao superior a 20 minutos e sem meihora com repouso ou nitrates. 
A irradiagao da dor costuma ser para mandibuia, membros superiores, 
dorso ou mesmo sem irradiagao. Sudorese, nauseas, dispneia e sincope 
podem acompanhar o quadro. No entanto, o sintoma nem sempre e 
exuberante, o que frequentemente atrasa a procura por atendimento 
medico peios pacientes. Registro nacionai identificou que os principais 
fatores de atraso na procura por atendimento medico em pacientes com 
IAM estao reiacionados com o desconhecimento das caracteristicas da 
dor isquemica.'’ 

Tres caracteristicas devem obrigatoriamente ser avaiiadas em todos 
os pacientes com dor toracica, pois caracterizam a dor como angina de 
esforgo tipica: 

• locaiizagao retroesternai; 

• desencadeada peio esforgo; 

• meihora com repouso ou nitrate. 

A presenga de apenas duas caracteristicas ciassifica o quadro como 
angina atipica. A ausencia de todas as caracteristicas deve ser considerada 
dor toracica nao anginosa. 

Muiheres, idosos, diabeticos e pacientes com IRC apresentam, com 
frequencia, sintomas atipicos, como dispneia sem dor toracica, epigas- 
tralgia isolada,sudorese intensa sem razao aparente, ou tontura forte, 
sincope. Tais sintomas sao chamados de equivalentes isquemicos e 
podem ocorrer na vigencia de IAM ou angina instavel nesta populagao 
(Quadro 3.1). 

Algumas caracteristicas do quadro clinico e da apresentagao tam- 
bem auxiliam a tornar o diagnostico de IAM menos provavel. Dor to¬ 
racica pleuritica e dor que e reproduzida a palpagao raramente estao 
associadas a SCA.® 

As alteragdes no exame fisico de pacientes com SCA variam de acordo 
com a extensao do territorio isquemico. Pacientes com areas isquemicas 
restritas a pequena regiao do miocardio podem se apresentar com exa- 


QUADRO 3.1 

I 

■ Probabilidade de sinais e sintomas serem devidos a sindrome coronariana aguda 


VARIAVEIS 

PROBABILIDADE ALTA 

PROBABILIDADE INTERMEDIARIA 

PROBABILIDADE BAIXA 

Historia 

Sintomas sugestivos de isquemia 
miocardica prolongada (> 20 minutos), em 
repouso, ou dor similar a quadro anginoso 
previo. Historia de DAC, incluindo IAM 

Sintomas sugestivos de isquemia 
miocardica como principal manifestagao. 
Idade > 70 anos. Diabetes melito. Doenga 
vascular periferica 

Sintomas nao sugestivos de isquemia 
miocardica. Uso recente de cocaina 

Exame fisico 

Insuficiencia mitral transitoria, hipotensao 
sudorese, edema pulmonarou estertores 


Desconforto toracico, reproduzido pela 
palpagao 

ECG 

Infradesnivel do segmento ST {> 0,5 
mm) novo ou pressumivelmente novo, ou 
inversao onda T > 2 mm com sintomas 

Presenga de ondas Q. Segmento ST ou 
ondas T anormais antigas 

Achatamento ou inversao da onda T em 
derivagoes com ondas R predominantes. 

ECG normal 

Marcadores 

bioquimicos 

TnT, Tnl ou CK-MB elevados. 

Marcadores normals 

Marcadores normals 


TnT, troponina T; Tnl, troponina I. 

Fonte: Sociedade Brasileira de Cardiologia.® 
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me fisico sem alteragoes. Isquemias extensas se relacionam a mal estado 
geral, hipotensao, sinais de choque, 3“ ou 4“bulhas a ausculta e sinais 
de congestao pulmonar e sistemica decorrentes da disfungao ventricular 
esquerda. 

A classificagao de Killip utiliza sinais ciinicos para avaiiar o estado do 
paciente na internagao e permite avaiiar o prognostico conforme mostra 
a Tabeia 3.1. 


TABELA 3.1 ■ Classificagao de Killip 

PARAMETROS 

CLASSE 

RISCO DE OBITO (%) 

Sem sinais de insuficienda 
cardiaca 

1 

2-3 

Insuficienda cardiaca discreta 
(estertores nas bases e presenga 
de terceira bulha) 

II 

8-10 

Edema agudo de pulmao 

III 

20-25 

Choque cardiogenico 

IV 

45-70 


IC, insuficienda cardiaca. 

Fonte: Avezum Jr e colaboradores.' 


A anamnese e o exame fisico detaibado sao essenciais para se de- 
terminar a repercussao sistemica da iesao isquemica, mas tambem para 
reaiizar o diagnostico diferencial com outras doengas que possam apre- 
sentar quadro ciinico semelbante, como pericardite, TEP, dissecgao de aor¬ 
ta, valvopatias, pneumotorax, esofagite e uicera peptica. 

■ TRATAMENTO 

0 tratamento da SCA pode ser dividido em tres grupos: SCA com supra- 
desniveiamento de ST; SCA sem supradesniveiamento de ST/Angina insta- 
vei risco moderado e alto; angina instavel de baixo risco. A diferenciagao 
entre estes tres grupos e prioritaria na avaiiagao inicial do paciente e e 
reaiizada por meio de anaiise do ECG, dosagem de marcadores de necrose 
miocardica e estratificagao de risco do evento. 

ELETROCARDIOGRAMA 

0 ECG deve ser reaiizado o mais rapido possivel em pacientes com SCA, 
ideaimente nos primeiros 10 minutos de atendimento, com objetivo de di- 
ferenciar pacientes que serao tratados com SCA, com ou sem supradesni¬ 
veiamento de ST, aiem de identificar outros sinais sugestivos de isquemia. 
0 desnivei deve ser medido no inicio do segmento ST {ponto J), e o ponto 
de corte da normaiidade varia de acordo com a derivagao eietrocardiogra- 
fica avaiiada, o sexo e a idade. 

Deve ser considerado supradesniveiamento de ST compativel com 
iAM quando as seguintes aiteragbes ocorrem em duas derivagoes conti- 
guas, na ausencia de hipertrofia ventricuiar esquerda (HVE) ou BRE:® 

• Homem com menos de 40 anos: supradesniveiamento maior ou 
igual a 0,25 mV em V2 e V3 e/ou maior ou iguai a 0,10 mV nas 
demais derivagoes. 

• Homem com mais de 40 anos: supradesniveiamento maior ou igual 
a 0,2 mV em V2 e V3 e/ou maior ou igual a 0,10 mV nas demais 
derivagoes. 

• Mulberes: supradesniveiamento maior ou igual a 0,15mV em V2 e 
V3 e/ou maior ou igual a 0,10 mV nas demais derivagoes. 


A realizagao de ECG com avaiiagao de derivagoes direitas (VSR e V4R) 
e essencial nos pacientes com supradesniveiamento de ST nas derivagoes 
inferiores, para avaiiar IAM de VD. 0 infradesnivelamento de ST de VI a 
V3 com a fase terminal da onda T positiva sugere IAM da parede posterior, 
que pode ser confirmado com a realizagao de ECG das derivagoes V7 e 
V8, em que o supradesniveiamento maior ou igual a 0,1 mV confirma a 
suspeita. 

0 BRE dificulta a anaiise do segmento ST. Supradesniveiamento em 
derivagoes em que o QRS e positivo e o melbor marcador de IAM nestes 
pacientes. 


ATENgAO! 


Em pacientes com suspeita clinica de IAM e BRE, o tratamento deve 
ser reaiizado conforme protocolo para SCA com supradesniveiamento 
deST. 


0 BRD nao afeta de maneira significativa a avaiiagao do segmento ST 
para o diagnostico de IAM com supra. 

Nos casos em que o ECG nao apresenta criterios diagnosticos para 
supradesniveiamento de ST, devem-se procurar outros sinais de isquemia, 
como infradesnivelamento de ST maior ou igual a 0,05 mV e inversao pro¬ 
funda de onda T (maior do que 0,2 mV), aiem de ECG com avaiiagao de 
V3R, V4R, V7eV8. 

E importante lembrar que ate 50% dos pacientes com SCA sem supra 
de ST definida nao apresentam alteragao eletrocardiografica. Pacientes 
com ECG inicial nao diagnostico devem ter o exame repetido 2 a 4 vezes 
na primeira bora de atendimento para identificar aiteragbes dinamicas do 
tragado nao presentes no ECG inicial; a realizagao de ECG sequenciais au- 
menta a capacidade diagnostica do metodo para 80 a 85%. 

MARCADORES CARDIACOS 

Os biomarcadores cardiacos complementam a avaiiagao e sao uteis para 
diferenciar pacientes com IAM sem supradesniveiamento de ST daqueles 
com angina instavel, aiem de terem implicagao prognostica. Devem ser 
avaliados em todo paciente com suspeita de SCA. 

A TnT e 0 marcador mais sensivel para detecgao de necrose mio¬ 
cardica, sendo indicado para detecgao de IAM. Sua dosagem deve ser 
reaiizada no momenta da internagao e, ao menos, mais uma vez 6 a 9 
boras apbs (preferencialmente 9-12 boras apos o inicio dos sintomas). 
A isoenzima MB da creatinocinase (CK-MB) tambem detecta necrose 
miocardica, porem sua importancia tern sido reduzida com a disponi- 
bilidade cada vez maior da TnT. Diretrizes americanas ja classificam o 
uso da CK-MB como nao indicada para detecgao de IAM por nao haver 
beneficio de sua utilizagao na disponibilidade de TnT. No entanto, a 
dosagem seriada de CK-MB tambem pode ser utilizada quando a TnT 
nao estiver disponivel. A TnT ultrassensivel consegue detectar a pre- 
senga de necrose miocardica nas primeiras 6 boras do inicio do quadro 
e pode ser utilizada na tomada de conduta com protocolos que utilizam 
sua dosagem na internagao e apbs 3 boras, conforme algoritmo na 
Figura 3.1. 

ESTRATIFICACAO DE RISCO CARDIOVASCULAR E 
RISCO DE SANGRAMENTO 

Os escores de TIMI e GRACE devem ser utilizados para estimar o prognbs- 
tico do evento isquemico e auxiliar na definigao da conduta nos pacientes 
com angina instavel. 
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FIGURA 3.1 ■ Troponina ultrassensivel no diagnostico do lAM. 
Fonte: Roffi e colaboradores.^ 


0 escore de TIMI pode ser calculado de maneira simples nos pa- 
cientes com SCA sem supradesnivelamento de ST, somando urn ponto 
para cada caracteristica presente (Quadro 3.2). Sao considerados de 
baixo risco os pacientes com escore de 2 ou menos pontos, pois estao 
associados a indices menores do que 10% para morte, lAM novo ou 
recorrente e isquemia recorrente severa necessitando revascularizagao 
em 14 dias. 


QUADRO 3.2 ■ Escore de TIMI para SCA sem supra de ST 
(soma-se urn ponto a cada caracteristica presente) 

Idade igual ou maior do que 65 anos 

Tres ou mais fatores de risco cardiovascular 

Estenose coronaria previa conhecida de 50% ou mais 

Desvio do segmento ST 

Dois ou mais episodios de angina nas ultimas 24 horas 
Uso de acido acetilsalicilico na ultima semana 
Elevagao de marcadores miocardicos 


Os escores de Grace (Tabela 3.2) e Grace 2 tern acuracia maior do que 
0 escore de TIMI para diferenciar eventos com risco baixo e alto, porem 
necessitam de computador ou aplicativo em urn dispositive movel para 
sua determinagao. 0 Grace possibilita avaliar o risco de morte intra-hos- 
pitalar (pontuagao abaixo de 108 esta associado a baixo risco e acima de 
140 e considerado alto risco, com mortalidade estimada em mais de 3% 
em pacientes com SCA sem supra de ST), e o Grace 2 identifica o risco de 
mortalidade intra-hospitalar, em 6 meses, urn 1 e 3 anos por meio dos 
seguintes parametros: idade, PAS, EC, creatinina serica (CrS), classifica- 
gao de Killip, parada cardiaca na internagao, elevagao do segmento ST e 
elevagao de marcadores cardiacos. 


ATEN^AO! 


0 Grace tambem estima o risco dos eventos combinados obito/IAM 
em 1 ano.* 


TABELA 3.2 ■ 

Escore de risco GRACE 


ESTRATIFICAgAO DE RISCO 

Risco 

Pontos 

% Morte hospitaler 

Baixo 

1-108 

< 1 

Intermediario 

109-140 

1-3 

Alto 

> 140 

> 3 


Idade (anos) 

-0-100 

FC 

-0-46 

PAS (mmHg) 

-58-0 

Cr(mg/dL) 

-1-28 

ICC (Killip) 

-0-59 

Proteina C-reativa na admissao 

-39 

Desvio de ST 

-28 

Elevagao dos marcadores de necrose 

1-372 

Cr, creatinina. 


Fonte: Nlcolau e colaboradores.® 



*Pode ser calculado em http://www.gracescore.org. 
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Sangramentos significativos no tratamento da SCA estao associados 
a uma maior mortalidade na SCA sem supra ST. Para a estimativa do ris- 
co de sangramento, pode ser utilizado o escore CRUSADE (Tabela 3.3)*. 
0 valor preditivo deste escore em pacientes submetidos a tratamento ex- 
clusivamente clinico - sem realizagao de angioplastia primaria - nao esta 
estabelecido, e o impacto da integragao dos escores nao foi determinado. 


TABELA 3.3 ■ Escore de risco de sangramento CRUSADE 

ALGORITMO USADO PARA DETERMINAR 0 ESCORE DE RISCO CRUSADE 

PARA SANGRAMENTO MAIOR INTRA-HOSPITALAR 

FATOR PROGNOSTICO 

ESCORES 

Ht basal (%) 

< 31 

9 

31-33,9 

7 

34-36,9 

3 

37-39,9 

2 

> 40 

0 

Clearance de Cr (mL/min) 

< 15 

39 

16-30 

35 

31-60 

28 

61-90 

17 

91-120 

7 

> 120 

0 

FC (bpm) 

< 70 

0 

71-80 1 

81-90 

3 

91-100 

6 

101-110 

8 

111-120 

10 

> 120 

11 

Sexo 

Masculino 

0 

Feminino 

8 

Sinals de IC na apresentagao 

Nao 

0 

Sim 

7 


*Disponfvel em: http://www.crusaclebleedingscore.org. 


Doenga vascular previa 

Nao 

0 

Sim 

6 

DM 

Nao 

0 

Sim 

6 

PAS (mmHg) 

<90 

10 

91-100 

8 

101-120 

5 

121-180 1 

181-200 

3 

> 200 

5 


CRUSADE: can Rapid risk stratification of Unstable angina patients Supress Adverse 
outcomes with Early implementation of the American College of Cardiology/gui¬ 
delines: IC, insuficiencia cardiaca; hit, hematocrito; Cr, creatinina; FC, frequencia 
cardr'aca; PAS, pressao arterial sistolica; DM, diabetes melito. 

1-20 risco muito baixo (3,1%) 

21-30 risco baixo (5,5%) 

31-40 risco moderado (8,6%) 

41-50 risco alto (11,9%) 

51-91 risco muito alto (19,5%) 

Fonte: Nicolau e colaboradores.’ 


Os escores sao importantes ferramentas cimicas que podem ser utlll- 
zadas na determinagao do risco em uma populagao, porem eles nao subs- 
tituem uma avaliagao clinica criteriosa. 

MEDIDAS DE SUPORTE CLINICO PARA SINDROME 
CORONARIANA AGUDA 

0 tratamento inicial dos pacientes com SCA envolve o manejo da dor, da 
Isquemia e da ansiedade, alem do suporte clinico, com monitoragao ele- 
trocardiografica, estabeleclmento precoce de acesso venoso e suporte de 
oxigenlo (Tabela 3.4). 0 objetivo e reduzir a demanda miocardica por oxi- 
genlo e aumentar o fluxo sanguineo coronarlo. 

INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO COM 
SUPRADESNIVELAMENTO DE ST 

A prlorldade no tratamento do lAM com supradesnivelamento de ST e a 
reperfusao precoce do vaso ocluido. Em hospitals com servigo de hemo- 
dinamlca disponivel, a angioplastia primaria e o tratamento de escolha 
e 0 tempo entre a chegada do paciente e a abertura da arterla nao deve 
ultrapassar 60 mlnutos. 


ATENgAO! 


Em servigos em que nao ha hemodlnamlca disponivel, o tempo maxl- 
mo toleravel entre o primeiro contato medico e a Insuflagao do balao 
e de 120 mlnutos. 

Se nao for possivel cumprir esses tempos, a trombollse quimica deve 
ser realizada em ate 30 mlnutos da chegada do paciente ao servigo medico 
(Fluxograma 3.1). 
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TABELA 3.4 ■ 

Medidas de suporte para pacientes com sindrome coronariana aguda 


INTERVEN^AO 

SCA COM SUPRA ST 

SCA SEM SUPRA ST 

COMENTARIOS 

Oxigenio 

Pacientes com saturaqao de oxigenio 
< 94% ou desconforto respiratorio 

Pacientes com satura^ao de oxigenio 
< 90% ou desconforto respiratorio 


Nitratos 

5 mg de dinitratro de issorbida 
sublingual deve ser administrado a 
cada 5 minutos para pacientes com 
dortoracica anginosa. Dose maxima 
de 15 mg 

5 mg de dinitratro de issorbida 
sublingual devem seradministrados 
a cada 5 minutos para pacientes com 
dortoracica anginosa. Dose maxima 
de 15 mg 

Contraindicados em pacientes que utilizaram 
sildenafil ou vardenafil nas ultimas 24 horas ou 
tadalafil nas ultimas 48 horas. 

Nitroglicerina EV pode ser utilizada para dor 
refrataria. 

Contraindicados em pacientes com hipotensao 
arterial e/ou lAM de VD 

Sulfato de morfina 

2-4 mg a cada 5 minutos ate, no 
maximo, 25 mg para dor refrataria 
a nitrato. 

Nao utilizar em pacientes com lAM 
de parede inferior pelo risco de 
hipotensao arterial grave e refrataria 

2-4 mg a cada 5 minutos ate, no 
maximo, 25 mg para dor refrataria 
a nitrato. 

Efeitos adversos sao a hipotensao arterial e a 
depressao respiratoria 

AINE (excegao de acido Contraindicado 

acetilsalicilico) 

Contraindicado 


Benzodiazepmicos 

Diazepam 10 mg pode ser 
empregado para redu^ao da 
ansiedade 

Diazepam 10 mg pode ser 
empregado para redugao da 
ansiedade 

Nao utilizar de rotina. Estudo randomizado 
nao comprovou beneficio de sua utiliza^ao na 
redugao da ansiedade, porem e considerada 
pela Diretriz Brasileira de lAM sem supra e 
angina instavel 



preferendalmente 
entre 3-24 horas 


_ y _ 

Cineangiocoronariografia 


Tempos relatives ao 
primeiro contato medico 


FLUXOGRAMA 3.1 ■ Terapia de reperfusao em pacientes apresentando lAM com supradesnivelamento de ST com menos de 12 horas de evolugao 
ou maisque 12 horas esinais de isquemia persistente, como dortoracica e/ou supradesnivelamento de ST. 


Fonte: Steg e colaboradores.* 
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A fibrinolise pode ser realizada em ate 12 boras apos o inicio dos sin- 
tomas, porem a maior redugao de mortalidade ocorre quando realizada 
em ate 2 boras do inicio dos sintomas. Estreptocinase (sendo removida 
do mercado), alteplase e tenecteplase sao os fibrinoliticos disponiveis no 
Brasil (Tabela 3.5). 

A fibrinolise e considerada efetiva quando ha diminuigao de pelo me- 
nos 50% do supradesnivelamento de ST 60 minutos apos o inicio de sua 
infusao e/ou diminuigao acentuada da dor precordial inicial. A tenecte¬ 
plase e 0 unico trombolitico que permite utilizagao pre-hospitalar por ser 
utilizada em bolus, como uma simples injegao EV, e e associada a uma 
taxa de abertura da arteria em torno de 65 a 70% dos casos, bem maior do 
que a obtida com a estreptoquinase (30-40%). 


Nos ultimos anos, a chamada Estrategia Farmaco Invasiva (com- 
binagao do uso de tenecteplase), associada a urn cateterismo cardiaco 
diagnostico em 3 a 24 boras, com angioplastia da arteria culpada, se 
necessario, passou a ser empregada em inumeros paises ou centres que 
nao tern condigoes de realizar angioplastia primaria dentro do prazo cur- 
to especificado pelas Diretrizes. Os resultados tern sido proximos aos da 
angioplastia primaria, como os estudos FAST e CAPTIM e o randomizado 
STREAM demonstraram. Em casos (em torno de 30%) de insucesso do 
trombolitico, a angioplastia e feita imediatamente, sendo chamada de 
angioplastia de resgate. Esta combinagao de terapeuticas e mais facil 
de ser realizada em paises nao desenvolvidos sem redes de infarto que 
funcionem 24/7. 


^ 

TABELA 3.5 ■ Fibrinoliticos para uso no infarto agudo do miocardio com su 

ipradesnivelamento de ST 

AGENTE TRATAMENTO 

TERAPIAANTITROMBOTICA 

SK 1,5 milhoes Ul em 100 mLde SG 5% ou SF 0,9% em 30-60 minutos 

HNF ajustada ao peso por 48 boras ou enoxaparina por ate 8 dias 

tPA 15 mg EV em bolus, seguidos por 0,75 mg/kg em 30 minutos e, 

entao, 0,50 mg/kg em 60 minutos 

A dose total nao deve exceder 100 mg 

HNF ajustada ao peso por 48 boras ou enoxaparina por ate 8 dias 

TNK-tPA Bolo unico: 

■ 30 mg se < 60 kg 

■ 35 mg se entre 60 kg e menor do que 70 kg 

■ 40 mg se entre 70 kg e menor do que 80 kg 

■ 45 mg se entre 80 kg e menor do que 90 kg 

■ 50 mg se maior que 90 kg de peso 

Em pacientes > 75 anos, deve-se considerar o uso de metade da 
dose calculada de acordo com o peso* 

HNF ajustada ao peso por 48 boras ou enoxaparina por ate 8 dias 

Acido acetilsalicilico e clopidogrel devem ser dados para todos desde que nao haja contraindicagao ao seu uso. 

CONTRAINDICAgOES ABSOLUTAS 

CONTRAINDICAgOES RELATIVAS 

Qualquer sangrarnento intracraniano previo 

Historia de AVCi > 3 meses ou doengas intracranianas nao listadas nas 
contraindicagoes absolutas 

AVCi nos ultimos 3 meses 

Gravidez 

Dano ou neoplasia no SNC 

Uso atual de antagonistas da vitamina K: quanto maior o INR maior o 
risco de sangrarnento 

Trauma significante na cabe^a ou rosto nos ultimos 3 meses 

Sangrarnento interne recente < 2-4 semanas 

Sangrarnento ativo ou diatese hemorragica (exceto menstrua^ao) 

Ressuscitagao cardiopulmonar traumatica e prolongada ou cirurgia de 
grande porte < 3 semanas 

Qualquer lesao vascular cerebral conhecida (MAV) 

Hipertensao arterial nao controlada (PAS > 180 mmHg; 

PAD> 110 mmHg) 

Dissecgao aguda de aorta 

Pungoes nao compressiveis 

Discrasia sanguinea 

Historia de hipertensao arterial cronica importante e nao controlada 

Ulcera peptica ativa 

Exposigao previa a estreptocinase (somente para estreptocinase) 

*Ap6s os resultados do estudo STREAM, tern sido recomendada a utiliza^ao de metade da dose habitualmente calculada pelo peso em pacientes com idade superior a 75 anos 
que serao submetidos a administra^ao de TNK-tPASK, estreptocinase; tPA, alteplase; TNK-tPA, tenecteplase. 

Fonte: Avezum Jr e colaboradores.' 
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Alem da terapia de reperfusao miocardica, o paciente com lAM com 
supradesnivelamento de ST deve receber dupla antiagregagao (acido ace- 
tilsalicilico associado a clopidogrel nos pacientes submetidos a trombolise 
e acido acetilsalicilico associado a ticagreior, prasugrel ou ciopidogrel em 
pacientes submetidos a angiopiastia primaria) e heparinizagao piena con- 
forme Tabeia 3.6. 


TABELA 3.6 ■ Antiagregagao e anticoaguiagao no iAM com 
supradesniveiamento de ST 


TERAPIA ADJUNTA AO PACIENTE SUBMETIDO A TROMBOLISE 
Antiagregagao plaquetaria 


Contraindicada em pacientes com aiergia conhecida, sangramento ativo 
ou suspeita de dissecgao aortica. 

Acido acetilsaiiciiico - 162-300 mg em dose de ataque, com dose de 
manutengao de 81-100 mg ao dia. 

Ciopidogrel 300 mg, em adigao ao acido acetiisaiidiico, como dose 
de ataque, em pacientes com menos de 75 anos submetidos a terapia 
tromboiitica ha menos de 24 horas e seguem a estrategia invasiva e ICP. 
Manutengao de 75 mg ao dia. 

Ciopidogrel 600 mg, em adigao ao acido acetiisaliciiico, em pacientes com 
menos de 75 anos submetidos a terapia tromboiitica ha mais de 24 horas 
e seguem a estrategia invasiva e ICP. Manutengao de 75 mg ao dia 

Ciopidogrel 75 mg ao dia, em adigao ao acido acetiisaliciiico, em 
pacientes com mais de 75 anos submetidos a terapia tromboiitica 


Anticoagulagao 


Identificar a meihor opgao com base em dados ciinicos do paciente. 
Contraindicada em pacientes com aiergia conhecida, sangramento ativo 
ou suspeita de dissecgao aortica. 

Opgao 1: HNF 60 Ui/kg EV (ataque), maximo 4.000 Ul, seguido 
por infusao continua de 12 Ul/kg/hora, maximo de 1.000 Ui/hora, 
iniciaimente. Manter por urn periodo minimo de 48 horas com ajustes na 
infusao para que o TTPA permanega entre 1,5 e 2 vezes o controie 

Opgao 2: Enoxaparina 30 mg EV em boius, seguida de 1 mg/kg SC a 
cada 12 horas durante 8 dias em casos sem reperfusao ou ate a alta 
hospitaiar em pacientes com menos de 75 anos. Eia e interrompida apos 
0 uso de angiopiastia da arteria cuipada com sucesso. Nao administrar a 
dose EV em pacientes acima de 75 anos e manter enoxaparina 0,75 mg/ 
kg SC a cada 12 horas. Utiiizar 1 mg/kg ao dia com depuragao de Cr < 

30 mL/min 

Opgao 3: Fondaparinux 2,5 mg EV seguido de 2,5 mg SC uma vez ao dia 
durante 8 dias ou ate a alta hospitaiar (interromper apos angiopiastia 
como na opgao 2) 


PACIENTE SUBMETIDO A ANGIOPIASTIA PRIMARIA 
Antiagregagao plaquetaria 


Identificar a meihor opgao com base em dados ciinicos do paciente. 
Contraindicada em pacientes com aiergia conhecida, sangramento ativo 
ou suspeita de dissecgao aortica. 


Acido acetiisaliciiico (162 a 300 mg em dose de ataque, com dose de 
manutengao de 81 a 100 mg ao dia) em todos os pacientes associado a 
ticagreior, prasugrel ou clopidogrel 

Opgao V. Ticagreior 180 mg de ataque seguido, em adigao ao kido 
acetilsalicilico, por 90 mg a cada 12 horas em pacientes submetidos a ICP 
primaria 

Opgao 2'. Prasugrel 60 mg de ataque, em adigao ao acido acetilsalicilico, 
seguido por 10 mg uma vez ao dia em pacientes virgens de tratamento com 
clopidogrel, com anatomia coronaria conhecida, submetidos a ICP primaria 
e sem fatores de risco para sangramento [> 75 anos de idade, < 60 kg, AVC 
ouAIT] 

Opgao 3'. Clopidogrel 600 mg, em adigao ao kido acetilsalicilico, em 
pacientes submetidos a ICP primaria. Manutengao de 75 mg ao dia. 

Inibidores da IGP llb/llla em pacientes sob uso de dupla antiagregagao 
plaquetaria submetidos a ICP primaria em situagoes especiais (alta carga 
de trombo, slow/no reflowe outras complicagdes tromboticas). 


Anticoagulagao 


Identificar a meihor opgao com base em dados ciinicos do paciente. 
Contraindicada em pacientes com aiergia conhecida, sangramento ativo 
ou suspeita de dissecgao aortica. 

Opgao 7: FINF ajustada pelo TC A durante a ICP primaria, associada ou 
nao a inibidores da GP llb/llla 

Opgao 2\ Enoxaparina 0,5 mg/kg EV (ataque) associada ou nao a 
inibidores da GP llb/llla em substituigao a FINF. Manter enoxaparina 1 mg/ 
kg SC a cada 12 horas apos a ICP primaria a criterio clinico 


ATENgAO! 


Betabloqueadores, lECA ou BRA e estatinas devem ser iniciados du¬ 
rante a internagao dos pacientes com SCA com supradesnivelamento 
de ST (Tabeia 3.7). 


TABELA 3.7 ■ Betabloqueadores, lECA, BRA no lAM com 
supradesnivelamento de ST 


BETABLOQUEADOR 


Betabloqueador oral nas primeiras 24 horas em pacientes sem sinais de 
1C, evidencia de baixo debito, risco aumentado de cheque cardiogenico, 
ou com outras contraindicagoes classicas ao uso do medicamento 

Pacientes com contraindicagao inicial ao betabloqueador devem ser 
reavaliados posteriormente para rever a sua eligibilidade 

Betabloqueador IV em pacientes com hipertensao arterial ou isquemia 
recorrente, desde que nao apresentem contraindicagao ao seu uso 

Betabloqueadores IV nao devem ser utilizados de rotina 


lECA 


Uso em todos os pacientes com evidencia de 1C, Fe < 40%, diabetes ou 
infarto anterior 
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Uso de rotina em todos os pacientes, desde as primeiras 24 horas do 
quadro, a nao ser que o paciente apresente hipotensao importante 


BRA 


Indicado nos pacientes com contraindica^ao a lECA. 


ESTATINA 


Iniciar e continuar com altas doses de estatina apos internagao de 
pacientes com lAM com ST, exceto se houver contraindica^ao 

Dose maxima de estatina de alta potencia na interna^ao hospitalar com 
ajuste posterior para LDL-c < 70 mg/dL 


INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO SEM 
SUPRADESNIVELAMENTO DE ST E ANGINA INSTAVEL 
DE RISCO MODERADO/ALTO 

Este grupo de pacientes nao se beneficia da terapia fibrinolitica e nao ha 
indicagao de angioplastia primaria de urgencia rotineira. A cineangiocoro- 
nariografia deve ser realizada precocemente quando ocorre instabilidade 
hemodinamica e/ou eletrica, refratariedade ao tratamento medicamento- 
so otimizado e recorrencia de isquemia (Tabela 3.8). 


TABELA 3.8 ■ Antiagregagao, anticoagulagao e betabloqueadores 
no infarto agudo do miocardio sem supradesnivelamento de ST e 
angina instavel de risco moderado/alto 


ANTIAGREGAgAO PLAQUETARIA 


Identificar a melhor opgao com base em dados clinicos do paciente. 
Contraindicada em pacientes com alergia conhecida, sangramento ativo 
ou suspeita de dissecgao aortica. 

Uso de acido acetilsalidlico (162-300 mg em dose de ataque, com 
dose de manutengao de 81-100 mg/dia) em todos os pacientes, salvo 
contraindicagoes, independentemente da estrategia de tratamento, 
continuando por tempo indeterminado e associado a clopidogrel, ticagrelor 
ou prasugrel. 

Opqao 7: Clopidogrel (300 mg em dose de ataque, com dose de 
manutengao de 75 mg/dia) 

Opqao 2'. Ticagrelor (180 mg de ataque seguidos por 90 mg duas vezes 
ao dia) 

Opfio 3'. Prasugrel 60 mg de ataque, em adigao ao acido acetilsalicflico, 
seguido por 10 mg uma vez ao dia em pacientes virgens de tratamento 
com clopidogrel, com anatomia coronaria conhecida, submetidos a ICP 
primaria e sem fatores de risco para sangramento [> 75 anos de idade, 

< 60 kg, AVC ou AIT] 

Abciximabe (se realizada angioplastia) ou tirofiban em pacientes de 
alto risco quando se opta por nao administrar clopidogrel, ticagrelor ou 
prasugrel. 

Adigao de urn inibidor da GP llb/llla em pacientes com baixo risco 
hemorragico, sob dupla antiagregagao plaquetaria, submetidos a ICP de 
alto risco 


ANTICOAGULAgAO 


Identificar a melhor opgao com base em dados clinicos do paciente. 
Contraindicada em pacientes com alergia conhecida, sangramento ativo 
ou suspeita de dissecgao aortica. 

Opgao 7: HNE 60-70 Ul/kg EV (ataque), maximo 5.000 Ul, seguido 
por infusao continua de 12-15 Ul/kg/hora, maximo de 1.000 Ul/ 
hora, inicialmente. Manter por urn periodo minimo de 48 horas, com 
ajustes na infusao para que o TTPA permanega entre 1,5 e 2,5 vezes o 
controle; 

Opgao 2: Enoxaparina 1 mg/kg SC a cada 12 horas ou 0,75 mg/kg SC a 
cada 12 horas em pacientes com mais de 75 anos. Utilizar 1 mg/kg ao dia 
se depuragao de Cr < 30 mL/min 

Opgao 3: Eondaparinux 2,5 mg SC uma vez ao dia 

Considerar interrupgao da anticoagulagao apos angioplastia, exceto se 
houver outra indicagao para mante-la. 


BETABLOQUEADOR 


Administrar betabloqueadores VO em doses baixas e progressives no 
paciente estavel 


Apos estabilizagao clinica, a investigagao invasiva de isquemia com 
cineangiocoronariografia deve ser realizada nos pacientes com lAM sem 
supradesnivelamento de ST e para aqueles com angina Instavel de alto 
risco. Pacientes com angina instavel de risco intermediario podem ser 
submetidos a teste invasivo ou provocativo de isquemia, como teste er- 
gometrico, ecodopplercardiograma de estresse e cintilografia miocardica 
para determinar a necessidade de prosseguir investigagao invasiva de 
insuficiencia coronariana. 


ATENgAO! 


Betabloqueadores, lECA e estatinas devem ser considerados no trata¬ 
mento adjunto destes pacientes. 


ANGINA INSTAVEL DE RISCO BAIXO 

0 uso de acido acetilsalicilico esta indicado ate que se afaste a doenga 
coronaria como causa dos sintomas. A investigagao de insuficiencia co¬ 
ronariana deve ser realizada por meio de teste provocativo de isquemia, 
como teste ergometrico ou cintilografia miocardica/ecodopplercardio- 
grama de estresse para aqueles pacientes que nao conseguem realizar 
ergometria. 0 uso de angiotomografia coronaria tambem e util neste 
grupo de pacientes, podendo excluir DAC de maneira rapida e com ade- 
quada acuracia. 

■ CONCLUSAO 

A SCA e prevalente e primeira causa de mortalidade no mundo. Sistemas 
de saude organizados e treinamento adequado dos profissionais de saude 
aliados a educagao da populagao quanto ao reconhecimento dos sintomas 
da SCA sao essenciais para redugao de sua morbimortalidade. 
















REVISAO 


■ A SCA e 0 termo utilizado para definir casos de angina instavel e 
lAM (com ou sem supradesnivelmento do segmento ST). 

• 0 lAM pode ocorrer por oclusao total da arteria coronaria ou por 
trombos suboclusivos. 

• As SCA sem supra de ST ocorrem geralmente por eventos nao trom- 
bdticos que desencadeiam isquemia miocardica e, em alguns casos, 
necrose miocardica. As SCA com supra de ST sao decorrentes de 
oclusao total do vaso por urn trombo formado apos ruptura de uma 
placa aterosclerotica. 

■ Tres caracterfsticas devem obrigatoriamente ser avaliadas em todos 
os pacientes com dor toracica, pois caracterizam a dor como angina 
de esforgo tipicadocalizagao retroesternal; desencadeada pelo es- 
forgo; melhora com repouso ou nitrato. A presenga de apenas duas 
caracterfsticas classifica o quadro como angina atipica. A ausencia 
de todas as caracterfsticas deve ser considerada dor toracica nao 
anginosa. 

• A classificagao de Killip utilize sinais clfnicos para avaliar o estado 
do paciente na internagao e permite avaliar o prognostico. 

■ A diferenciagao entre os grupos de SCA e prioritaria na avaliagao 
inicial do paciente e e realizada por meio de analise do ECG, dosa- 
gem de marcadores de necrose miocardica e estratificagao de risco 
do evento. 

■ 0 tratamento inicial dos pacientes com SCA envolve o manejo da 
dor, da isquemia e da ansiedade, alem do suporte clfnico, com mo- 
nitoragao eletrocardiografica, estabelecimento precoce de acesso 
venoso e suporte de oxigenio. 

• Pacientes com lAM com supradesnivelamento de ST devem ter a es- 
trategia de reperfusao definida o mais rapido possivel para reduzir 
0 tempo total de isquemia. 
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ARRITMIAS CARDIACAS 


■ FATIMA DUMAS CINTRA 

■ ANGELO AMATO V. DE PAOLA 


As anormalldades do ritmo cardiaco podem representar condigoes benig- 
nas, como a taquicardia sinusal, ou estarem associadas ao risco Imlnente 
de morte cardfaca subita, como a TV, em pacientes cardiopatas. 

As formas mais comuns de TPSV em servigos de pronto atendimento 
sao a TRN e a TAV por via acessoria. Geralmente nao existe cardlopatia 
estrutural assoclada. Apesar da presenga de pre-excitagao no ECG de 12 
derivagoes em 0,1 a 0,3% da populagao, nem todos desenvolverao TPSV 
durante sua vIda. 

A prevalencia da fibrilagao atrial (FA) na populagao geral fol estimada 
entre 0,5 e 2%. Alem da Idade, outros fatores, como o uso de alcool, a 
obesidade e a AOS, parecem contrlbuir para a sua prevalencia crescente. 
Na presenga de cardlopatia, hipertensao, diabetes e doengas vasculares, a 
FA esta assoclada a fenomenos tromboembolicos. 

As arritmias ventriculares tambem apresentam comportamento 
Idade-dependente, com prevalencia de 2,2% dos individuos com idade 
superior a 50 anos. 


ATENgAO! 


Na presenga de cardiopatia estrutural, as arritmias ventriculares nao 
sustentadas e principalmente as sustentadas estao associadas a malor 
risco de morte subita. 


■ MECANISMOS DE ARRITMOGENESE 

Os mecanismos sao geralmente divididos em disturbios da formagao, da 
condugao do Impulso ou, na comblnagao entre esses dois fenomenos, 
de disturbios mistos. 0 exempio classico do disturblo da condugao do 
estfmulo e a reentrada. As anormalldades na formagao do Impulso in- 
cluem a automaticldade normal, a automaticidade anormal e a atlvidade 
deflagrada. 
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■ QUADRO CLINICO 

A avaliagao do paciente com arritmia cardiaca no servigo de emergen- 
cia deve incluir o tempo do inicio dos sintomas, o diagnostico previo de 
arritmias e a presenga de estabilidade hemodinamica. Os medicamentos 
tambem devem set investigados, especialmente aqueles com potencial de 
aumento do intervalo QT pelo risco de TV polimorfica, como antibacteria- 
nos (azitromicina, claritromicina), antifungicos (cetoconazol, fluconazol), 
diureticos (furosemida) e medicagdes citotoxicas. A historia familiar de 
anormalidade do ritmo ou de morte cardiaca subita normaimente esta 
presente na sindrome de Brugada, na sindrome do QT longo e em algumas 
arritmias associadas a cardiomiopatia hipertrdfica. 

Os sintomas mais comumente observados nas arritmias cardiacas sao 
paipitagao, dor toracica, sincope e pre-smcope. As paipitagdes tern apre- 
sentagao muito variavei. 0 inicio abrupto e uma caracteristica importante 
da paipitagao associada a episddios de TPSV ou mesmo de TV. Paipitagao 
referida na regiao do pescogo pode sugerir TRN. A sincope associa-se es- 
peciaimente a TV ou a bradiarritmias primarias ou secundarias a anorma- 
iidades autondmicas. 

■ DIAGNOSTICO E TRATAMENTO DAS PRINCIPAIS 
ANORMALIDADES DO RITMO 

TAQUICARDIA PAROXISTICA SUPRAVENTRICULAR 

A TPSV engioba anormaiidades do ritmo cardiaco, caracterizadas peia pre¬ 
senga de taquicardia rapida e reguiar com inicio e termino subito, em que 
a FA ou fibrilagao ventricuiar (FV) supera 100 batimentos/minuto (bpm). 
Compreendem a TRN, a TAV e a taquicardia atriai (TA) (Figura 4.1). Diante 
de uma taquicardia com QRS largo, a diferenciagao entre a TPSV com con- 
dugao aberrante e a TV deve ser feita no SE, uma vez que sao entidades 
com abordagens terapeuticas e prognosticos distintos. De urn modo geral, 
essa diferenciagao pode serfeita por meio do ECG. Os criterios de Brugada 
(Tabela 4.1) e de Vereckei (Tabela 4.2) sao utilizados com essa finalidade. 


TABELA 4.1 ■ Criterios de Brugada, em que a presenga de 
qualquer item indica o diagnostico de taquicardia ventricular 


CRITERIOS DE BRUGADA 


Ausencia de complexes RS de VI a V6 

Intervalo RS > 100 ms em qualquer derivagao precordial 

Dissociagao atrioventricular 

Morfologia de BRD com R ou qR em VI, ou rS ou Qs em V6 

Morfologia de bloqueio de ramo esquerdo com entaihe na onda S ou onda 
R > 30 ms ou > 60 ms ate nadir do S ou presenga Q, QR ou QS em V6 


TABELA 4.2 ■ Criterios de Vereckei, em que a presenga de 
qualquer item indica o diagnostico de taquicardia ventricular 


CRITERIOS DE VERECKEI 


Onda R inicial em aVR 

Onda R ou Q inicial em aVR com duragao > 40 ms 

Entaihe na fase negativa inicial do complexo QRS em aVR 

Velocidade de ativagao inicial < velocidade de ativagao terminal em aVR 


0 tratamento agudo das TPSV dependera das condigoes clinicas do 
paciente (Figura 4.2). 0 reconbecimento da origem e os mecanismos de 
arritmia pode auxiliar na condugao do caso. As manobras vagais e o uso 
da adenosina constituem a primeira linha de tratamento. A massagem 
do seio carotideo pode ser realizada nos pacientes sem antecedentes de 
doenga vascular cerebral. Outra possibilidade nesses casos e a manobra 
de Valsalva. Se nao bouver resposta, esta indicado o uso da adenosina, 6 
mg, EV, em infusao rapida (bolus), seguido de 20 ml de SF 0,9% e eleva- 
gao do membro. 


ATENgAO! 


Na ausencia de reversao da TSV, uma segunda dose de adenosina, 
12 mg, pode ser utilizada. Ela nao deve ser utilizada no paciente com 
bistoria de broncoespasmo. 

A cardioversao sincronizada, com choque bifasico de 100 J, deve ser 
utilizada nos pacientes instaveis hemodinamicamente ou naqueles em que 
a terapia medicamentosa foi ineficaz, conforme demonstrado na Figura 
4.2. Alem da adenosina, os outros medicamentos que podem ser utiliza¬ 
dos para a reversao da TPSV sao listados Na Tabela 4.3. 


TABELA 4.3 ■ Medicamentos utilizados na reversao de 
taquicardia paroxistica supraventricular 

Diltiazem 0,25 mg/kg, EV, em 5-10 min 

Verapamil 2,5-5 mg, EV, em 5-10 min 

Metoprolol 5 mg, EV, em 5-10 min 


Os medicamentos sao normaimente diluidos em 50 ml de SF. A amio- 
darona e uma alterativa em casos refratarios e deve ser utilizada na dose 
de 150 mg, EV, diluida em soro glicosado 5% com infusao em 10 minutos. 

FIBRILACAO E FLUTTER ATRIAL 

A frequencia atrial maior do que 300 bpm e a contragao atrial ineficien- 
te sao as caracteristicas da FA, em que o ritmo desordenado ocasiona a 
irregularidade RR, associada a ausencia de onda p (Figura 4.3). 0 flutter 
atrial e caracterizado por uma macrorreentrada no atrio direito delimitado 
pelo anel tricuspide e valvula de Eustaquio, que pode circular em sentido 
anti-borario (fluttert\p\co) ou borario {flutter at\p\co). A macrorreentrada 
revela ondas eletrocardiograficas tipicas em serrote, identicas, demons- 
trando atividade eletrica contmua em uma frequencia entre 250 e 350 
bpm (Figura 4.4). 


ATENgAO! 


A cardioversao faz parte do tratamento agudo da FA nos pacientes que 
necessitam de retorno imediato ao ritmo sinusal por 1C aguda, hipo- 
tensao, sincope ou aparecimento de angina em pacientes com DAC. 

Nos pacientes com duragao da arritmia inferior a 24 boras sem re- 
percussao bemodinamica, pode-se optar pelo controle da FC e beparina 
(enoxparina 1 mg/kg SC de 12 em 12 boras), uma vez que a reversao es- 
pontanea e frequente nesses casos. Caso nao ocorra, a cardioversao qui- 
mica ou eletrica esta indicada. Pacientes com FA de duragao > 48 boras 
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FIGURA 4.1 ■ Formas de apresentagao das taquicardias paroxisticas supraventriculares. (A) taquicardia atrial sustentada com presenga de ondas 
p antecedendo o complexo QRS (setas), normalmente separadas por linha isoeletrica e morfologia distinta da onda p sinusal. (B) TRN, em que a 
ativagao atrial e a ventricular sao simultaneas, gerando intervalos rp' < 70 ms, que, por serem muito curtos, dificultam a visualizagao das ondas p 
em 60% dos casos, conforme demonstrado no exemplo. (C) TRA caracterizada por ativagao atrial retrograda e ondas p negativas nas derivagdes d2, 
d3 e AVF (setas) e intervalo rp'superior a 70 ms. 


ou de tempo indeterminado devem iniciar anticoagulagao imediatamente 
na emergencia com heparina IV, SC, ou com os novos anticoagulantes 
orals (Tabela 4.4), alem do controle da resposta ventricular, seguida de 
planejamento sobre as estrategias de controle do ritmo ou da frequencia 


no longo prazo. A cardioversao eletrica pode ser realizada por choques 
bifasicos ou monofasicos iniciais de 100 a 200 J, respectivamente. Tanto a 
propafenona (300 mg, VO, 12/12 boras) quanto a amiodarona podem ser 
utilizadas para a cardioversao farmacologica de FA, sendo a amiodarona a 
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FIGURA4.2 ■ AlgoritmodetratamentodaTPSV. 


opgao mais segura nos casos com cardiopatia estrutural. A guinidina pres- 
crita ate recentemente para os pacientes sem cardiopatia estruturai esta 
atualmente em desuso. A dose de amiodarona utiiizada para cardioversao 
farmacologica de FA em pacientes internados e de 1,2 a 1,8 g/dia em do¬ 
ses divididas ate o totai de 10 g ou 30 mg/kg, sendo que nas primeiras 24 
boras, a reversao nao e muito diferente do piacebo. Dose de manutengao 
e de 200 a 400 mg/dia, com monitoragao ciinica da toxicidade tiroidiana, 
pulmonar e dermatoiogica. A medicagao vernakalant e mais eficaz, mas 
ainda esta indisponivei em nosso meio. 

0 ffufferatriai apresenta racional de tratamento semeihante a FA, 
inciuindo a necessidade de anticoaguiagao. Se houver repercussao he- 
modinamica, a cardioversao eletrica esta indicada, sendo geralmente 
necessaria apenas a metade da energia utiiizada peios pacientes com 
FA. Nos pacientes estaveis hemodinamicamente, deve-se optar peia 
estrategia de controle do ritmo ou da frequencia. 0 tratamento medi- 
camentoso para o controie do ritmo e normaimente ineficaz e, nesses 
casos, opta-se peia cardioversao eietrica. 0 controie da frequencia pode 
serfeito com betabioqueadores, diltiazem, verapamil ou amiodarona. 



FIGURA 4.3 ■ Tragado eletrocardiografico de fibriiagao atriai (FA). Observarse ausencia da onda p e osciiagdes rapidas com morfoiogias 
diferentes associadas a irreguiaridade do intervalo RR. 



FIGURA 4.4 ■ Tragado eietrocardiografico de flutteratr\a\ tipico (rotagao anti-horaria) demonstrando atividade eietrica continua em formato de 
serrote (setas). 
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TABELA4.4 ■ Novos anticoagulantes utilizados para prevengao 
de fenomenos tromboembolicos na fibrilagao atrial 

NOVOS 

ANTICOAGULANTES DOSE 

DOSE NADISFUNgAO 
RENAL 

Dabigatrana 

150 mg, 2 vezes ao dia 

110 mg, 2 vezes ao dia 

Rivaroxabana 

20 mg, 1 vez ao dia 

15 mg, 1 vez ao dia 

Apixabana 

5 mg, 2 vezes ao dia 

2,5 mg, 2 vezes ao dia 

Enoxabana 

60 mg, 1 vez ao dia 

30 mg, 1 vez ao dia 


TAQUICARDIAS VENTRICULARES 

As arritmias ventriculares podem se apresentar como extrassistoles iso- 
ladas, em ciclos de bigeminismo, pareadas ou na forma de taquicardias 
sustentadas ou nao. A classificagao de acordo com a morfologia tambem 
e utilizada. A origem normalmente e distal ao feixe de Hiss no proprio 


sistema de condugao, no musculo ou em ambos os locals. Em geral, o 
prognostico e o tratamento da arritmia ventricular dependerao da doenga 
cardlaca subjacente, com excegao dos pacientes com doengas dos canals 
ionicos, nos quais existe o risco de morte cardlaca subita, mesmo sem 
cardiopatia estrutural. A slndrome do QT longo, a slndrome de Brugada e a 
TV polimorfica catecolaminergica sao exemplos dessas condigbes. 


ATENgAO! 


0 reconhecimento eletrocardiografico da TV e feito pela ocorrencia 
de ritmo regular com QRS alargado (> 120 ms) com FC superior a 
100 bpm e ondas p que, quando identificadas, estao dissociadas do 
complexo QRS. 

A TV em pacientes com cardiomiopatia isquemica e geralmente mo- 
nomorfica, podendo, entretanto, ocorrer o aparecimento de duas ou mais 
morfologias. For outro lado, a ocorrencia de TV polimorfica esta associada 
a presenga de isquemia aguda (Figura 4.5). 
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FIGURA 4.5 ■ (A) taquicardia ventricular monomorfica caracterizada por QRS largo e ritmo regular (B) taquicardia ventricular nao sustentada, 
polimorfica com tres complexos sucessivos. 
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A TV e a FV sao as formas mais frequentes de apresentagao das ar- 
ritmias ventriculares na SE. A TV com estabilidade hemodinamica pode 
sertratada com medicamentos antiarritmicos e monitoragao cardiaca; 
entretanto, na vigencia de sinais de baixo debito, e necessaria a cardio- 
versao eletrica imediata nao sincronizada. Entre os medicamentos uti- 
lizados para tratamento da TV, a amiodarona e a mais indicada. Outras 
opgoes sao iidocama, procainamida e sotaioi. Vaie iembrar que a pro- 
cainamida nao deve ser utiiizada em pacientes com 1C ou insuficiencia 
renai, sendo nesses casos indicada a amiodarona. A dose de ataque da 
amiodarona e de 15 mg/min por 10 minutos seguido de infusao de 1 
mg por minuto por 6 boras e dose de manutengao de 0,5 mg por minu- 
to. Hipotensao arteriai e observada em aiguns casos durante a infusao 
da amiodarona e, em gerai, responde a diminuigao da veiocidade de 
infusao. 

0 tratamento da fibriiagao ou f/uftecventricuiar deve seguir as diretri- 
zes para o SAVC, e o cheque eietrico imediato e nao sincronizado de 200 
a 400 J e obrigatorio. 

BRADICARDIAS 

As bradicardias sao definidas pela EC abaixo de 60 bpm. Aiguns casos 
podem serfisioiogicos, quando eias sao reiacionadas ao sono ou em atie- 
tas de alto desempenho. Como nas demais formas de anormaiidades do 
ritmo, tambem devem ser anaiisadas causas sistemicas responsaveis por 


quadros importantes de bradicardia, como a hiperpotassemia, a hipoter- 
mia e o hipotiroidismo. 


ATENgAO! 


A bradicardia sinusai e a pausa sinusai sao os representantes ciassicos 
das anormaiidades do no sinusai. 

Em aigumas situagoes, essas aiteragoes sao desencadeadas pela 
Influencia do SNA, como no reflexo vasovagal ou na hipersensibilidade 
do seio carotideo. 

0 BAV de 1® grau e caracterizado por aumento no intervale PR supe¬ 
rior a 200 ms, sendo todos os impulses conduzidos para os ventriculos. 
Sao classificados como BAV de 2° grau quando existe alguma falha na 
transmissao dos impulses atriais para os ventriculos. 0 BAV de 2° grau tipo 
I (Wenckebach) e caracterizado pelo prolongamento progressive do inter¬ 
vale PR, apresentando geralmente carater intermitente e evolugao benig- 
na. No BAV de 2° grau tipo II, o intervale PR permanece constante antes da 
onda p bloqueada e associa-se a bloqueios abaixo do feixe de Fliss (Figura 
4.6). 0 BAV total ocorre quando nenhuma atividade atrial e conduzida pela 
os ventriculos e pode levar a baixo debito cardiaco (DC), sincope, pre-sin- 
cope ou angina, necessitando de rapida intervengao medica. 




FIGURA 4.6 ■ Presenga de BAV de 1° grau (A) com intervale pr igual a 280 ms. (B) BAV de 2® grau tipo I caracterizado pelo incremento 
progressive do intervale PR, culminando com o bloqueio e seguido por recuperagao na condugao. (C) presenga de varias ondas p bloqueadas 
sucessivas compativeis com BAV de grau avangado. (D) BAV total. 
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0 tratamento das bradicardias dependera de suas repercussbes cli- 
nicas. De modo geral, na bradicardia sinusal nao ha necessidade de tra¬ 
tamento se nao ocorrerem sintomas clinicos evidentes. Pacientes com 
sintomas de baixo debito ou 1C podem necessitar de marca-passo, uma 
vez que nao ha, ate o momenta, medicamentos testados que oferegam 
resultados seguros e eficazes em longo prazo. 0 sulfato de atropina (0,5-2 
mg, EV, ou endotraqueal) e o isoproterenol (0,02,-0,06 mg, EV, ou infusao 
EV de 5 mcg/min) podem ser utilizados transitoriamente como suporte 
cronotropico. 


ATENgAO! 


0 marca-passo provisorio (transvenoso ou transcutaneo) deve ser uti- 
lizado apenas no atendimento emergencial em situagoes de bradiarrit- 
mias severas que nao respondem as medicagoes inotropicas, ou nos 
casos de BAV sem ritmo de escape adequado. 


Uma indicagao de excegao e a dos casos com arritmias ventriculares 
polimorficas e tempestades eletricas associadas a bradicardias ou pausas 
prolongadas, como nos casos de torsade de pointes em pacientes com 
sindrome do QT longo. Dependendo da experiencia do medico, a veia 
subclavia esquerda ou a veia jugular interna direita podem ser utilizadas. 
Pela possibilidade de compressao externa, a veia jugular e empregada 
nos pacientes que utilizaram tromboliticos ou naqueles com maior risco 
de pneumotorax. 

Quando a indicagao de marca-passo definitivo estiver estabelecida, 
todos os esforgos devem ser feitos para a colocagao do implante definitivo 
sem a necessidade de implante provisorio. 


REVISAO 


• As formas mais comuns de TPSV em servigos de pronto-atendimen- 
to sao a TRN e a TAV por via acessoria. 

• Os sintomas mais comumente observados nas arritmias cardiacas 
sao palpitagao, dortoracica, sincope e pre-smcope. 

■ 0 tratamento agudo das TPSV dependera das condigbes clinicas do 
paciente, e o reconhecimento da origem e dos mecanismos de arrit- 
mia pode auxiliar na condugao do caso. 

■ 0 flufteratrial apresenta racional de tratamento semelhante a FA, 
incluindo a necessidade de anticoagulagao. 0 tratamento medica- 
mentoso para o controle do ritmo e normalmente ineficaz, optando- 
-se, nesses casos, pela cardioversao eletrica. 

■ Pacientes com sintomas de baixo debito ou 1C podem necessitar de 
marca-passo, uma vez que nao ha, ate o momento, medicamentos 
testados que oferegam resultados seguros e eficazes em longo 
prazo. 
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INSUFICIENCIA CARDIACA 
DESCOMPENSADA 


■ DIRCEU RODRIGUES ALMEIDA 


■ DEFINICAO 

1C aguda ou descompensada e definida como o inicio rapido ou a mu- 
danga clinica dos sinais e sintomas de 1C, resultando na necessidade 
urgente de terapia e frequentemente de hospitalizagao. A 1C aguda 
pode ser nova ou ser devida a piora de uma 1C preexistente (1C crbnica 
descompensada). 

■ EPIDEMIOLOGIA 

No Brasil, dados do DATASUS' revelam 298.751 internagbes por 1C ao 
custo de 224,57 milhbes de reais/ano. A 1C e a principal causa de hos¬ 
pitalizagao por doenga cardiovascular e a terceira causa entre todas as 
doengas que demandam hospitalizagao em paciente acima dos 60 anos. 
Nos Estados Unidos, ao redor de urn milhao de internagbes por 1C ocor- 
rem anualmente, sendo a principal causa de hospitalizagao em pacientes 
acima de 65 anos, e com aumento expressivo apos os 70 anos, tanto em 
homens como em mulheres, e com taxas de reinternagbes de 25% em 30 
dias. Os especialistas sabem que as internagbes repetidas sao urn fator 
de rapida progressao da doenga, de deterioragao da fungao ventricular 
e do progressivo e cumulativo risco de morte. A mortalidade hospitalar 
varia de 5 a 15% e atinge taxas de 30% em 6 meses nos pacientes com 
multiplas hospitalizagbes 

Grandes registros mundiais recentes de pacientes com 1C descom¬ 
pensada e 0 Registro Brasileiro (BREATHE)^ forneceram dados importantes 
sobre a demografia dos pacientes com esta patologia. A media de idade 
dos pacientes internados varia entre 70 e 75 anos, havendo distribuigao 
identica entre homens e mulheres, sendo que 70 a 80% destes ja apresen- 
taram pelo menos urn episodio de descompensagao previa. Metade dos 
pacientes possuem ICFEP, sintoma mais frequente e a dispneia como apre- 
sentagao clinica de congestao predominante que motiva a hospitalizagao 
em 80 a 90% dos casos. 

No registro brasileiro,^ patologias determinantes da etiologia ou as¬ 
sociadas, a DAC esteve presente em 30% dos casos: A HAS, em 20%: a 
miocardiopatia dilatada, em 15%: a doenga valvar, em 12%: e a doenga 











30 


ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



de Chagas, em 11%. Entre as comorbidades mais frequentes se destacam 
0 diabetes melito (DM), em 40%, a fibrilagao atrial (FA), em 30%, a IRC 
moderada ou grave, em 20 a 30%, a DPOC, em 20%, e o etillsmo, em 30%, 
dos paclentes Internados. 

■ FISIOPATOLOGIA 

A 1C aguda ou descompensada e urn estado hemodinamico em que o 
sistema cardlocirculatorio se encontra Incapaz de suprir as necessidades 
metabolicas dos tecldos devido a desestablllzagao das complexas Intera- 
gdes fislologicas entre o coragao, os vasos perlfericos e seus sistemas de 
suporte neuro-hormonal, que estao maximamente ativados, sendo res- 
ponsavels pelas lesdes estruturals e como determinantes dos sintomas. A 
ativagao neuro-hormonal patologica e mediada pela atividade simpatica 
aumentada com elevagao de catecolamlnas, que determinam taquicardia, 
vasoconstrigao, aumento da resistencia sistemica e pulmonar, arritmlas 
ventriculares redugao do debito com hipoperfusao e Isquemla de orgaos- 
-alvos, como rins, figado e coragao. Paralela e concomitantemente e com 
uma grande interdependencia, existe tambem a ativagao intensa do SRAA 
e arginina-vasopressina, que determinam os mesmos efeltos deleterlos 
das catecolamlnas. As ativagdes persistentes desses sistemas determi¬ 
nam, ainda, estimuios permanentes para retengao de sddio e agua e con- 
sequente congestao pulmonar e sistemica. 0 estimulo neuro-hormonal 
Intenso e persistente determlna o processo de remodelagao ventricular 
desfavoravel, com dllatagao e deterloragao progressivas da fungao ven¬ 
tricular. Isso se manifesta por sintomas decorrentes da congestao, como 
dispneia, ortopnela, dispnela paroxistica noturna, fadiga, redugao da ca- 
pacldade funclonal e consequente congestao pulmonar, edema periferico 
e sinais de baixo debito cardiaco (DC), com redugao da perfusao tecldual 
(Flgura 5.1). 

■ CAUSAS E FATORES PRECIPITANTES 

Na avallagao destes pacientes nos servigos de emergencia, e multo Impor- 
tante a Identificagao de fatores precipitantes e/ou agravantes da descom- 


pensagao da 1C. Os principals fatores relacionados a instabilldade clinlca 
dos pacientes com 1C sao: 

■ Ingestao excessive de sal e agua. 

■ Falta de aderencia e/ou falta de acesso ao medicamento. 

• Prescrigao inadequada ou em doses Insuficlentes das medicagdes. 

• Infecgoes pulmonares. 

■ Isquemla miocardica. 

■ FIbrIlagao atrial. 

■ Bradlarritmias ou BAV. 

■ Flipertensao arterial descontrolada. 

■ Trombolla pulmonar. 

■ Anemia. 

■ Alcoolismo, uso de drogas llicitas. 

■ Insuficlencia renal. 

■ Farmacos (AINFI, corticosteroide ou farmacos cardiotoxicos). 

Em nosso meio, a ma aderencia a terapia medicamentosa, a prescri¬ 
gao de doses insuficlentes da medicagao e a ingestao excessive de sodio 
e agua sao as principals causes de descompensagao cllnica, seguidas pela 
infecgao pulmonar. 

■ DIAGNOSTICO CLINICO 

0 diagnostico de 1C aguda e feito com base em sinais e sintomas cllnicos 
e apoiado por exames complementares. 0 principal sintoma que leva o 
paciente a procurer atendimento hospitaler e a dispneia. Como este e urn 
sintoma tambem observado em outras afecgoes, como doengas pulmona¬ 
res, pneumonia, TEP, tal sintoma deve ser acompanhado de outras caracte- 
rlsticas clinicas, para tornar o diagnostico mais provavel. 


ATENgAO! 


A presenga de uma historia previa de cardiopatia torna o diagnostico 
de 1C mais provavel. A presenga de ortopnela e de dispneia paroxistica 
noturna tambem favorece o diagnostico de 1C. Outros sintomas in- 
cluem cansago, fadiga e sintomas digestivos, como anorexia, distensao 
abdominal e diarreia (em casos de isquemla ou congestao visceral). 
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FIGURA 5.1 ■ Fisiopatologia da ICA: baixo debito, vasoconstrigao e hipervolemia. 
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Os sintomas de IC nem sempre se correlacionam com a gravida- 
de da disfungao cardiaca. A severidade dos sintomas na maioria das 
vezes e avaliada por meio da classificagao funcional da NYHA. Apesar 
da subjetividade, essa classificagao e simples e largamente utilizada na 
pratica clinica. 

Deve-se proceder a urn cuidadoso exame fisico, avaliando-se sinais 
que indiquem pressdes de enchimentos aumentadas, congestao pul- 
monar e sistemica e sinais de baixo debito cardiaco. Entre os sinais de 
exame fisico, aqueles com maior especificidade para IC sao a presenga 
de terceira bulba e a turgencia jugular. Entretanto, a sensibilidade des¬ 
ses sinais e baixa e sua ausencia nao exclui o diagnostico de IC. Outros 
sinais observados incluem edema de membros inferiores, hepatomega- 
lia, ascite e taquicardia. Em pacientes em estagios avangados, pode- 
-se observar caquexia. Sinais tipicos de baixo debito cardiaco incluem 
bipotensao arterial, alteragao do sensorio, oliguria, pulso filiforme e 
extremidades frias. A pressao de pulso, muitas vezes avaliada em forma 
de pressao de pulso proportional (PPP = pressao sistolica - pressao 
diastolica/pressao sistolica), tern sido usada como urn indicador de bai¬ 
xo DC com alta especificidade. 

Aausculta cardiaca pode demonstrara presenga de sopros sistolicos 
ou diastolicos, que podem indicar valvulopatias ou complicagdes mecani- 
cas de urn lAM como causa da IC. Insuficiencia mitral e frequentemente 
encontrada na fase aguda, podendo resultar de urn quadra de isquemia 
miocardica ou da dilatagao do anel mitral em pacientes com miocardio- 
patia dilatada. A presenga de congestao pulmonar pode ser avaliada pela 
presenga de estertores pulmonares ou sibilos decorrentes de constrigao 
por edema de bronquiolos terminals, indicando pressdes de enchimento 
de VE elevadas. No entanto, a presenga de estertores nem sempre indi- 
ca hipervolemia efetiva, pois, as vezes, ocorre redistribuigao de fluxo da 
periferia para o pulmao, devido a vasoconstrigao venosa e arterial, pro- 
movendo congestao pulmonar em urn paciente previamente euvolemico. 
As pressdes de enchimento de VD devem ser estimadas pela avaliagao do 
enchimento venoso jugular. Derrame pleural e comum em pacientes com 
IC crdnica descompensada. 


ATENgAO! 


Assim como os sintomas, os sinais fisicos de IC as vezes podem ser difi- 
ceis de interpreter, principalmente em pacientes idosos e em obesos, 
necessitando, eventualmente, do apoio de exames complementares 
para confirmar uma suspeita clinica de IC. 

0 diagnostico de IC descompensada se baseia em sinais e sintomas 
clinicos. As razdes mais comuns para procure bospitalar sao sintomas 
congestivos e menos frequentemente os relacionados a bipoperfusao 
decorrente de baixo DC. Em relagao as queixas congestivas, deve-se 
atentar para dispneia aos esforgos, dispneia paroxistica noturna, ortop- 
neia, tosse. Estertores crepitantes, sibilos e derrame pleural devem ser 
avaliados a ausculta pulmonar. Edema periferico (pernas, pes e regiao 
sacral) e desconforto abdominal tambem sao achados significativos. 
Nestes casos, geralmente, havera queixas de plenitude pds-prandial, 
dor no quadrante superior direito e presenga de ascite, secundarios a 
congestao hepatica, gerando bepatomegalia e ictericia. Esplenomegalia 
tambem pode estar presente em casos de hipervolemia crdnica. Funda¬ 
mental e 0 aumento rapido do peso corporal e a presenga de pressao 
venosa jugular elevada (estase ou ingurgitamento das veias jugulares), 
ressaltando-se que a estase jugular tern alta especificidade para o diag¬ 
nostico de IC. 


Para a avaliagao de hipoperfusao tecidual, queixas de fadiga, alte- 
ragao do sensorio, sonolencia diurna, confusao mental, dificuldade de 
concentragao, tontura, sincope, geralmente, associam-se a sinais de ex¬ 
tremidades frias, palidez cutaneomucosa e pressao de pulso diminuida. 

A pressao arterial nem sempre e urn indicador confiavel de perfusao 
periferica, pois metade dos pacientes com baixo debito cardiaco mantem 
PAS normal devido a intensa vasoconstrigao, sendo que pacientes com 
grave disfungao sistolica associada a terapia otimizada podem apresentar- 
-se hipotensos, porem com boa perfusao periferica. 

0 Consenso Brasileiro de IC Aguda {SBC-2009)^ recomenda o uso dos 
criterios de Boston ou Framingham (Tabelas 5.1 e 5.2) com o intuito de 
organizar os achados clinicos e pontua-los, fornecendo maior acuracia ao 
diagnostico clinico. 


TABELA 5.1 ■ Criterios de Boston para diagnostico de 
insuficiencia cardiaca 


0 diagnostico de IC e classificado como "definitivo" com uma 
pontuagao entre 8 e12 pontos; "possivel", com uma pontuagao entre 
5 e 7 pontos; e "improvavel" se a pontuagao for de 4 ou menos. 

CRITERIO PONTOS 

Categorla I: historia 


■ Dispneia em repouso: 4 

■ Ortopneia:4 

■ Dispneia paroxistica noturna: 3 

■ Dispneia ao caminhar no piano: 2 

■ Dispneia ao subir escadas: 1 


Categorla 11: exame fisico 


■ FC (1 ponto se FC 91 a 110 bpm; 2 pontos,se FC > 110 bpm): 1 ou 2. 

■ Turgencia jugular (2 pontos se > 6 cm FI20: 3 pontos se > 6 cm FIjO 
mais bepatomegalia ou edema): 2 ou 3 

■ Crepitantes pulmonares (1 ponto se restrito as bases; 2 pontos se mais 
do que apenas nas bases): 1 ou 2 

■ Sibilos: 3 

■ Terceira bulba cardiaca: 3 


Categorla III: radiografia toracica 


■ Edema pulmonar alveolar: 4 

■ Edema pulmonar intersticial: 3 

■ Derrame pleural bilateral: 3 

■ indice cardiotoracico > 0,50: 3 

■ Redistribuigao de fluxo para lobos superiores: 2 

Fonte: Montera e colaboradores.^ 


Troponina. Pode-se evidenciar pequena elevagao de troponina em 
20 a 50 % dos casos de IC descompensada. 0 aumento justifica-se pelas 
elevadas pressdes de enchimento ventricular e pela hipoperfusao corona- 
riana gerada pela queda do debito e a congestao venosa cardiaca, levan- 
do a lesao miocardica. A elevagao da troponina T > 0,1 micrograma e urn 
preditor independente de mortalidade neste cenario. Cabe ressaltar que a 
doenga coronariana e a etiologia mais frequente da disfungao ventricular, 
e a isquemia miocardica pode ser urn fator de descompensagao da IC em 
pacientes coronarianos. 
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TABELA 5.2 ■ Criterios de Framingham para o diagnostico de 
insuficiencia cardiaca 


0 diagnostico de 1C requer a presenga simultanea de pelo menos dois 
criterios maiores ou urn criteria maior em conjunto com dois criterios 
menores. 

Criterios maiores: 


a I Dispneia paroxistica noturna 

b I Turgencia juguiar 

c I Crepitates puimonares 

d I Cardiomegaiia (a radiografia toracica) 

e I Edema agudo de pulmao 

f I Terceira bulha (gaiope) 

g I Aumento da PVC (> 16 cmHjO no atrio direito) 

h I Refluxo hepatojuguiar 

i I Perda de peso > 4,5 kg em 5 dias em resposta ao tratamento. 


Criterios menores: 


a I Edema detornozeios biiaterai 
b I Tosse noturna 
c I Dispneia a pequenos esforgos 
d I Hepatomegaiia 
e I Derrame pieurai 

f I Diminuigao da capacidadefuncional em urn tergo da maxima 
registrada previamente 
g I Taquicardia (FC > 120 bpm) 


Exames que devem ser solicitados na internato: 


Todas as diretrizes preconizam a reaiizagao de exames iaboratoriais 
basicos que sao importantes para avaiiar as repercussoes em orgaos-aivo 
e diagnosticar comorbidades importantes que podem estar presentes 
durante a descompensato. 

■ Elemograma 

■ Eietroiitos: Sodio, Potassio 

■ Fungao renal: Ureia e Cr 

■ Fungao hepatica: AST, ALT, aibumina serica, biiirrubinas, fosfatase 
alcalina, GGT 

■ Fungao tiroidiana: TSFI e T 4 L 

■ Urina I 

■ Troponina 

■ BNPouNT-pro-BNP 

T 4 L, tiroxina livre; BNP, peptideo natriureticotipo B.; PVC, pressao venosa central. 
Fonte: Montera e colaboradores.^ 


Peptideos natriureticos. 0 BNP e seu precursor NTpro-BNP 
sao sintetizados por miocitos ventricuiares nas situagdes de estresse 
hemodinamico (distensao ventricular por sobrecarga de volume ou 
pressao). Auxiliam no diagnostico diferencial da causa de dispneia 
aguda na emergencia, com acuracia diagnostica proxima a 90% e ex- 
celente VPN para excluir 0 diagnostico de 1C em pacientes com disp¬ 
neia aguda. Independente de sensibilidade e especificidade elevadas 
para 0 diagnostico de 1C, os peptideos se encontram em concentragdes 
mais elevadas em idosos, pretos, mulheres e pacientes com IRC. 


ATENgAO! 


Peptideos natriureticos elevados no momenta da internagao estao 
relacionados a uma pior evolugao hospitalar. Alem disso, a dosagem 
por ocasiao da alta hospitalar apresenta importante valor prognostico 
a curto e longo prazo, assim como 0 percentual de queda de BNP entre 
internagao e alta hospitalar. 

Eletrocardiograma. Ferramenta diagnostica essencial na avaliagao 
do paciente com 1C aguda. Deve ser obtido na internagao porfornecer 
informagoes importantes sobre a FC, 0 ritmo, as alteragbes no sistema 
de condugao, as alteragoes do segmento ST sugestivas de isquemia ou 
sobrecarga ventricular, as bradiarritmias, as taquiarritmias. Flipertrofias, 
bloqueios de ramos e QT prolongado tambem podem ser achados re- 
levantes no ECG de repouso. Por meio de determinadas alteragoes ele- 
trocardiograficas e possivel nao so suspeitar da etiologia da 1C, como 
tambem da causa da descompensagao A presenga de urn ECG normal 
e incomum. No estudo EFICA,'' envolvendo cerca de 600 pacientes in- 
ternados em UTI com 1C aguda, com 60 centros participantes, apenas 
13% dos ECG foram normals. As alteragoes isquemicas foram as mais 
prevalentes (29%), seguidas da FA (25%) e do BRE (17%). Em nosso meio, 
a presenga de BRD e hemibloqueio anterior esquerdo e sugestivo da 
miocardiopatia de etiologia chagasica. 0 VPN de urn ECG normal para 
excluir disfungao sistolica do VE e superior a 90%. Na doenga isquemica, 
a presenga de ondas "q" na parede anterior e 0 BRE sao bons preditores 
de uma reduzida fragao de ejegao do VE. A contribuigao diagnostica das 
anormalidades eletrocardiograficas aumenta muito na presenga de sinais 
e sintomas de 1C. 

Radiografia toracica. A radiografia toracica e facilmente obtida 
e deve ser realizada em todo 0 paciente com suspeita de 1C aguda. Ela 
permite avaliagao da congestao pulmonar e ajuda na diferenciagao de 
causas puimonares da dispneia (pneumonias, pneumopatias, fibrose 
pulmonar, pneumotarax). Porem, deve-se ter em mente que uma ra¬ 
diografia normal nao afasta 1C, e 0 VPP torna-se mais importante na 
presenga de sinais e sintomas. Estudos mostram que dois tergos dos 
pacientes com 1C tern algum grau de aumento cardiaco, avaliado pelo 
indice cardiotoracico (ICT) > 0,5. Todavia, somente urn tergo tern au¬ 
mento inequivoco da area cardiaca (ICT > 0,55). Cabe ressaltar que ICT 
nao tern boa correlagao com os diametros ventricuiares avaliados pela 
ecocardiografia. 


ATENgAO! 


Outros sinais radiologicos, como derrame pleural, sinais de congestao 
pulmonar, edema intersticial, podem ser uteis. A presenga de derrame 
pleural mostrou-se altamente sugestiva de 1C aguda, porem com baixa 
sensibilidade (25%). 

No registro ADFIERE,^ urn em cada cinco pacientes com 1C aguda nao 
apresentavam sinais de congestao na radiografia. Nas cardiopatias com 
grave disfungao ventricular direita (p.ex.: cardiopatia chagasica), e fre- 
quente a presenga de cardiomegaiia e ausencia de sinais clinicos e radiolo¬ 
gicos de congestao pulmonar. 

Ecocardiograma. A ecocardiografia e uma ferramenta diagnostica de 
grande acuracia nos pacientes com 1C. De uma maneira simples e rapida, 
fornece medidas da fungao ventricular e avalia causas de doenga cardiaca 
estrutural, derrame pericardico e tamponamento cardiaco. No contexto 
da 1C aguda, pode detectar e definir alteragoes hemodinamicas, quantifi- 
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cando as pressoes intracavitarias e guiando a terapeutica. Existem para- 
metros de avaliagao direta, como o diametro da VCI e a sua variagao ins- 
piratoria (grau de colapso) - tais variaveis determinarao a pressao no atrio 
direito (PAD). A VCI ingurgitada e/ou reduzido colapso Inspiratorlo IndIcam 
PAD elevada. Com o calculo da area na via de salda do VElrtr^) e a Integral 
velocidade-tempo do fluxo aortico (doppler), determlnando o volume sls- 
tolico (VS) do VE. Se multiplicar o VS pela EC, pode-se estimar o DC. 

A estimativa da pressao sistolica na arteria pulmonar (PSAP) requer 
a presenga de regurgitagao tricuspide, e as pressoes media e diastolica 
(PmAP e PdAP) requerem a presenga de regurgitagao pulmonar. A esti¬ 
mativa das pressoes em cavidades esquerdas e realizada pela avallagao 
conjunta do fluxo transmitral e do doppler tecldual. Pela relagao entre a 
velocldade diastolica Iniclal no fluxo transmitral (onda E) e a velocldade 
diastolica no doppler tecldual (onda E'), portanto, a varlavel E/E', obem-se 
0 melhor parametro ecocardiografico Isolado na determlnagao da pressao 
atrial esquerda. 

0 ecocardiograma hemodinamico e uma modalldade diagnostica de 
grande valor, assim como contribul para o manejo clinico dos paclentes 
com 1C descompesada. 0 exame pode oferecer Informagoes relativas a: 
avallagao de fungao sistolica, diastolica (E/E'), estimando as pressoes de 
encbimento, diametro e colapso inspiratorlo da VCI (avaliagao direta de 
volemia), valor da pressao sistolica de arteria pulmonar e DC. 

Caracterizagao do perfil hemodinamico. 0 perfil hemodinamico 
dominante dos pacientes com 1C aguda e de congestao em cerca de 80% 
dos pacientes, 20%apresentam sinais de baixo debito e 7 a 10%apresen- 
tam-se hipovolemicos. 

A caracterizagao do perfil clinico hemodinamico tern como objetivo 
definir as condigoes de volemia e de perfusao nos pacientes com 1C aguda. 
A estimativa da condigao hemodinamica e feita por meio da avaliagao de 
sinais e sintomas de hipervolemia ou hipovolemia e de baixa perfusao 


periferica a beira do leito. Portanto, ha quatro situagoes possiveis de perfis 
de pacientes: 

1 I Congesto sem baixo debito: Quente-Umido - Perfil B 

2 I Congesto com baixo debito: Frio-Umido - Perfil C 

3 I Sem congestao com baixo debito: Frio-Seco - Perfil D 

4 I Sem congestao e sem baixo debito: Quente-Seco- Perfil A 

A identificagao do perfil clinico-hemodinamico na internagao hospita- 
lartem importancia na determinagao da estrategia terapeutica, e o perfil 
hemodinamico e que determinara a necessidade ou nao de inotropicos, 
diureticos e vasodilatadores (Figura 5.2). 


ATENgAO! 


A avaliagao clinico-hemodinamica, embora tenha importante papel na 
definigao da estrategia terapeutica a ser adotada nos pacientes com 1C 
aguda, apresenta uma acuracia de 50 a 60% na capacidade de estimar 
a real condigao hemodinamica, como evidenciada quando comparada 
com parametros hemodinamicos invasivos. 

A reduzida acuracia deve-se ao fato de o diagnostico basear-se na 
avaliagao clinica por anamnese e exame fisico, os quais apresentam geral- 
mente uma baixa sensibilidade na estimativa diagnostica. Portanto, por 
vezes, necessita-se complementara avaliagao cimico-hemodinamica com 
outros metodos nao invasivos de estimativa hemodinamica, como BNP, 
eco hemodinamico, para melhor estabelecera estrategia da terapeutica. 
Assim, evita-se a utilizagao inadequada de diureticos ou vasodilatadores 
em excesso em pacientes nao congestos ou deixando de utilizar inotropi¬ 
cos em pacientes com reconhecido baixo DC. 
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FIGURA 5.2 ■ Caracterizagao do perfil hemodinamico na ICA. 





















34 


ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



■ TRATAMENTO 

Na abordagem initial de urn paciente com 1C descompensada existem eta- 
pas a serem cumpridas com brevidade, como realizagao do diagnostico 
correto, caracterizagao do perfil hemodinamico, decisao pela necessidade 
ou nao de hospitalizagao e instituigao rapida da terapeutica para estabi- 
lizagao hemodinamica e avaliagao dos resultados da intervengao. Todos 
esses passos devem serfeitos com brevidade, visto que pode haver dete- 
rioragao progressiva e risco de morte. 

1. MEDIDAS GERAIS 

• Peso na internagao e diario. 

• Cabeceira elevada a 45° 

• Restrigao hidrossalina {800-1.000 mL/24 boras) - se congestao 
grave 

• Acesso venoso periferico (nao e necessario acesso venoso central) 

• Monitoragao eletrocardiografica 

• Oximetria de pulso - gasometria, se hoover hipoxemia grave 

• Monitoragao de PA nao invasiva 

• Monitoragao de diurese (evitar sondagem vesical por risco de trau¬ 
ma uretral e infecgao urinaria) 

• Profilaxia para TVP (enoxaparina 40-60 mg/dia SC) 

2. SUPORTEVENTILATORIO 

A oxigenoterapia deve ser iniciada imediatamente. Enquanto o material 
para VNI e preparado, deve-se oferecer oxigenio atraves de cateter na¬ 
sal, visando a saturagao de oxigenio (SatOj) acima de 92%. A corregao 
da hipoxemia causa diminuigao da PA pulmonar media e aumento do DC. 
A VMNI deve ser usada precocemente, pois mostrou melhora dos para- 
metros clinicos, apesar de nao ter demonstrado redugao na mortalidade 
ou na necessidade de intubagao traqueal. Ocorre redugao da pre e pos- 
-carga melhorando o desempenho cardiaco e aumentando a complacencia 
pulmonar devido ao recrutamento de alveolos anteriormente colabados. 
A CPAP e uma das formas mais utilizadas de ventilagao e consiste na apli- 
cagao de pressao unica durante o cicio respiratorio. Habitualmente se ini- 
cia com pressoes de 5 a 7,5 cmH^O, objetivando 10 cmH^O. Na pressao 


positiva em dois niveis (BiPAP), ha alternancia de pressao positiva menor 
durante a expiragao e uma pressao positiva maior durante a inspiragao. 
Apresenta como vantagem teorica o menor esforgo respiratorio. Nao ha 
diferenga significativa entre BiPAP x CPAP. Ambos os metodos estao indi- 
cados quando o paciente nao apresenta sinais de rebaixamento do nivel 
de consciencia e risco iminente de broncoaspiragao. 

A intubagao traqueal (orofaringe ou nasofaringe) esta indicada quan¬ 
do nao ha possibilidade de se manter uma boa oxigenagao do paciente, 
apesar das medidas citadas. 


ATENgAO! 


A indicagao da intubagao baseia-se em sinais clinicos de fadiga da 
musculatura respiratoria, sinais de rebaixamento do nivel de conscien¬ 
cia, hipoxemia refrataria e situagdes de grave instabilidade hemodina¬ 
mica (choque e arritmias complexas). 


3. SUPORTE HEMODINAMICO 

Os principios que regem o tratamento da 1C descompensada e alivio da 
congestao pulmonar e sistemica com diureticos, redugao da pre e pos- 
-carga com vasodilatadores e aumento do DC com os inotropicos. Com 
esses principios e com a correta caracterizagao do perfil hemodinamico, 
pode-se seguir com urn fluxograma de tratamento, com escolha do esque- 
ma terapeutico initial de acordo com o perfil hemodinamico em que se 
encontra o paciente, com escalonamento progressivo ou com associagao 
de medicagoes, procurando a otimizagao hemodinamica e promovendo 
a descongestao, a redugao da resistencia periferica e o aumento do DC 
(Figura 5.3). E evidente que a cada intervengao se deve fazer uma reava- 
liagao do paciente com monitoragao constante dos sinais de congestao e/ 
ou baixo debito, monitoragao da PA, do volume urinario, do peso diario, 
da fungao renal e dos eletrolitos. Havendo deterioragao progressiva ou 
refratariedade com dependencia de inotropicos, deve-se pensar na possi¬ 
bilidade de empregar urn dispositive de suporte ventricular mecanico e/ou 
a priorizagao para transplante cardiaco. 



• Sinais de baixo debito 


FIGURA 5.3 ■ Algoritmo para emprego de terapia intravenosa na 1C descompensada (guiada pelo perfil hemodinamico). 
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l-DESCONGESTAO 

Diureticos. No quadro cimico predominantemente congestive, faz-se ne- 
cessaria a terapia recentemente denominada "descongestao agressiva", 
principalmente a luz dos estudos atuais demonstrando que a hipertensao 
venosa renal (indiretamente representada pela elevada pressao atrial di- 
reita), e nao o DC reduzido, como outrora se pensava, e o principal fator 
de piora da fungao renal na 1C descompesada. Alem disso, dados de uma 
analise recente do estudo ESCAPE'’ apontam para uma menor mortalidade 
em longo prazo dos pacientes submetidos a esta terapia independente- 
mente de uma piora da fungao renal intra-hospitalar. 

A medicagao de escolha para a descongestao e o diuretico de alga fu- 
rosemida administrada via EV. A dose inicial e de 1 mg/kg. 0 efeito inicia- 
-se imediatamente apos a administragao e a diurese se inicia em torno 
de 30 minutos apos e seu pico de agao ocorre em 2 boras. Cabe ressaltar 
que a furosemida deve ser utilizada em doses repetidas em curto intervalo 
de tempos (de 4/4 ou 6/6 boras) devido a sua meia-vida ser curta. Urn 
estudo recente^ comparou maneiras (IV intermitente x infusao contmua) 
e dosagens (altas doses x baixas doses) diferentes de administragao da 
furosemida, nao evidenciando diferenga estatistica em mortalidade entre 
as formas. Com doses altas e via EV contmua, verificaram-se maior volume 
urinario e menor tempo para alivio da congestao. Importante ressaltar, 
porem, que pacientes com disfungao renal, uso de medicagoes inotropicas 
e PAS < 90 mmHg nao foram incluidos no estudo. 

Nos pacientes com congestao severa, insuficiencia renal e uso croni- 
co de diureticos de alga, e fundamental avaliar a possivel resistencia ao 
diuretico, causada por hipertrofia do tubulo distal do nefro e consequente 
aumento da capacidade absortiva de sodio e agua e diminuigao da na- 
triurese. 

0 manejo deste quadro faz-se com infusao contmua de furosemida na 
dose de 20 a 80 mg/bora e bloqueio sequencial do nefro com associagao 
de espironolactona e hidroclortioazida. Nos casos de anasarca ou ascite 
refrataria e biponatremia severa, a solugao bipertonica de cloreto de sodio 
pode ser importante para aumentar a taxa de enebimento plasmatico mo- 
bilizando liquido do meio extracelular para o intracelular. Quando bouver 
indicagao de dialise, associa-se a esta a ultrafiltragao (Figura 5.4). 



FIGURA 5.4 ■ Fluxograma para manejo da congestao grave ou 
refrataria em pacientes com insuficiencia cardiaca descompensada. 


ATENgAO! 


A utilizagao da ultrafiltragao isolada nao se mostrou superior aos diu¬ 
reticos na descongestao e evolugao dos pacientes descompensados, 
alem de ter maior potential de complicagbes. 

SOLUCAO FISIOLOGICA HIPERTONICA 

Apesar dos grandes avangos no tratamento da 1C cronica, muitos pacien¬ 
tes persistem com sintomas refratarios a terapeutica otimizada. Isso se 
deve principalmente a resistencia aos diureticos. Estrategias para corrigir 
essa situagao envolvem uso de altas doses de diuretico; infusao contmua 
de diuretico e associagao de diferentes classes de diureticos. 

Estudos recentes trouxeram uma nova terapeutica para pacientes com 
1C cronica hiponatremicos e refratarios ao tratamento cimico. Trata-se do 
uso de solugao bipertonica (150 ml de 1.4-4,6% NaCI por dia) associada a 
altas doses de furosemida (500-1.000 mg/dia). 0 racional para seu uso en- 
volve a mobilizagao instantanea do liquido extravascular para o intravas¬ 
cular por agao osmotica da solugao bipertonica e a rapida excregao deste 
volume por agao da infusao de furosemida IV. Estudos tern demonstrado 
que 0 uso de SF tern boa tolerabilidade e seguranga e tambem mostraram 
que 0 uso de solugao bipertonica pode estar relacionado a prevengao de 
insuficiencia renal nestes pacientes. Em urn estudo randomizado® e duplo- 
-cego, foi demonstrada uma rapida compensagao do quadro cimico destes 
pacientes, associada a redugao do tempo de hospitalizagao; menor taxa 
de reinternagao hospitalar e redugao mais acentuada dos niveis de BNP 
em 30 dias. 0 uso de solugao bipertonica, portanto, pode ser uma alterna- 
tiva ao tratamento de pacientes com 1C e congestao refrataria. 

II-VASODILATADORES 

Os principals vasodilatadores disponiveis sao o nitroprussiato de sodio e 
a nitroglicerina. A PAS deixou de ser fator impeditivo para o uso, prin¬ 
cipalmente do nitroprussiato, apos estudos em pacientes com disfungao 
sistolica severa que demonstram que baixas doses (0,5-2 meg/kg/min) 
melhoraram parametros bemodinamicos, como queda das pressbes de 
enebimento, aumento do DC e mesmo elevagao da PA apos alivio da va- 
soconstrigao periferica. Cabe ressaltar que e a medicagao de escolba no 
tratamento do edema pulmonar agudo associado a bipertensao arterial. 


ATENgAO! 


A nitroglicerina deve ser utilizada principalmente na 1C associada a 
insuficiencia coronariana, com efeito de venodilatagao predominante 
e aumento do fluxo coronariano. 


MI-DIGITAL (DIGOXINA) 

Embora os digitalicos tenbam sido urn dos primeiros tratamentos propos- 
tos para 1C, a busca de evidencias quanto a sua real eficacia comegou 
apenas no final da decada de 1970, restringindo-se ao contexto da 1C erb- 
nica Essas evidencias apontaram para redugao na taxa de reinternagao 
por 1C em pacientes sintomaticos portadores de disfungao sistolica (fragao 
de ejegao [FE] < 40%), sem interferencia na mortalidade. 

Alem de suas propriedades inotropicas, a digoxina possui proprieda- 
des inotropicas positives, vagomimeticas, simpaticoinibitbrias e bloqueio 
neuro-bormonal, o que permite que, alem de efeitos bemodinamicos be- 
neficos, a sua associagao aos betabloqueadores tome o controle da EC 
mais eficaz, sobretudo nos pacientes com FA. Embora nao testados em 
estudos clinicos randomizados, os digitalicos tern sido recomendados 
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como auxNio aos betabloqueadores, ou mesmo antes de sua introdugao, 
no controle da FC em pacientes com 1C descompensada com disfungao 
sistolica, portadores de FA e resposta ventricular elevada. Como a concen- 
tragao serica da medicagao interfere no seu beneficio terapeutico, esforgos 
devem ser efetuados para que eles se mantenham na faixa entre 0,5 e 
0,9 ng/mL. Pacientes com idade inferior a 70 anos e fungao renal normal 
(Clearance de Cr > 60 mL/min) poderao fazer uso da dose de 0,25 mg/dia, 
ao passo que que idosos e portadores de disfungao renal deverao utilizar 
metade ou urn quarto dessa dose. 

iv-inotr6picos e inodilatadores 

Em pacientes com baixo DC, com ou sem congestao, o emprego de terapia 
inotropica pode ser necessario para melhorar a perfusao tecidual e preser- 
vagao de fungao de orgaos vitals. Apesar de essas medicagdes terem sido 
usadas efetivamente para aumentar a perfusao e o DC, esses parametros 
hemodinamicos nao estao associados a melhores desfechos em pacientes 
com 1C. De fato, os agentes inotropicos tern sido associados a aumento de 
isquemia e predisposigao a arritmias, e seu uso de forma intermitente nao 
esta recomendado. 

Esses agentes sao mais apropriados para terapia de curta duragao 
em pacientes com rapida deterioragao hemodinamica, bem como em pa¬ 
cientes com 1C cronica e niveis basais elevados de escorias nitrogenadas 
e que nao alcangaram diurese satisfatoria, apesar do uso de diureticos de 
alga e vasodilatadores. Sao tambem eficazes em suporte hemodinamico 
temporario em pacientes a espera de transplante cardiaco. 

Tais agentes sao divididos em tres grupos (Figura 5.5), quais sejam os 
agonistas beta-adrenergicos (dobutamina), os inibidores da fosfodiestera- 
se III (milrinona) e os sensibilizadores de calcio (levosinmedam) 

A medicagao mais amplamente utilizada em nosso meio e a dobuta¬ 
mina urn agonista beta-adrenergico, com posologia comoda, que propor- 
ciona melhora bemodinamica com aumento do DC. A dose recomendada 
varia de 5 a 15 mcg/kg/min. Como efeitos adversos, podem ocorrer arrit¬ 
mias ventriculares e isquemia miocardica. E a medicagao de escolha nos 
pacientes mais hipotensos ou em choque cardiogenico. Cabe ressaltar que 
a dobutamina exerce o seu efeito terapeutico benefico mesmo na conco- 
mitancia do uso de doses plenas de betabloqueadores. 


A milrinona (inibidor da enzima fosfodiesterase III) e denominada ino- 
dilatadora por seus efeitos duplos (inotropismo positivo e vasodilatagao), 
aumentando o DC e ocasionando queda da RVP e RVS, sem aumentar, 
contudo, 0 consume de oxigenio miocardico. Deve ser utilizada na dose de 
0,25 a 0,75 mcg/kg/min e sem dose de ataque nos pacientes hipotensos. 
Como efeitos adversos, podem ocorrer hipotensao, arritmias ventriculares 
e elevagao de enzimas hepaticas. Por nao depender do receptor adrener- 
gico, teria vantagem sobre a dobutamina nos pacientes em uso de beta¬ 
bloqueadores. 

0 levosimendan, agente sensibilizador da troponina C ao calcio, traz 
melhora da contratilidade miocardica. As doses recomendadas de manu- 
tengao sao 0,1 a 0,2 mcg/kg/min, devendo ser evitada em pacientes hipo¬ 
tensos. Apenas para pacientes com pressao sistolica acima de 110 mmFIg 
se deve fornecer dose de ataque, que deve estar entre 6 e 12 mcg/kg em 
10 minutos. Estudos comparados ao placebo e a dobutamina mostraram 
maiorfrequencia de arritmias e hipotensao, porem sem resultado signifi- 
cativo na redugao da mortalidade. 

Na escolha do inotropico a ser utilizado, deve-se levar em conside- 
ragao a experiencia do centro, a disponibilidade da medicagao, o custo, a 
tolerancia, os efeitos adversos e principalmente a PA inicial. Existe consen- 
so que nos pacientes mais hipotensos a escolha recai sobre a dobutamina. 

Dm alerta importante e que nao se deve suspender o betabloqueador 
na vigencia da descompensagao. 

A milrinone pode ser interessante nos pacientes com hipertensao pul- 
monar e em uso de betabloqueador, e o levosimendam so deve ser a elei- 
gao nos pacientes com pressao sistolica acima de 110 mmFIg (Figura 5.6). 

V-SINDROME CARDIORRENAL 

A presenga de insuficiencia renal ou a piora da fungao renal na evolugao 
da 1C tern emergido como uma potente e independente preditora de mor¬ 
talidade em pacientes hospitalizados com 1C aguda. Quando esse feno- 
meno ocorre em pacientes hospitalizados por 1C, recebe a denominagao 
de "sindrome cardiorrenal" e esta presente em 50 a 70% dos pacientes 
hospitalizados com 1C aguda. Os mecanismos etiopatogenicos envolvidos 
na sindrome cardiorrenal sao pouco conhecidos e provavelmente resultam 
da interagao de multiplos fatore. Classicamente, o mecanismo etiopato- 
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FIGURA 5.5 ■ Mecanismos deagao dos farmacos inotropicos positivos. 
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FIGURA 5.6 ■ Manejo do baixo debito cardiaco. 


genico mais conhecido e a piora de perfusao renal secundaria a queda 
do DC, a vasoconstrigao renal decorrente da ativagao neuro-hormonal e 
hipovolemia secundaria ao uso de diureticos. Mais recentemente vem ga- 
nhando grande relevancia outro mecanismo etiopatogenico, a hipertensao 
venosa renal secundaria a congestao sistemica grave. Na congestao sis- 
temica grave, existe uma grande hipertensao venosa renal com redugao 
significativa do gradiente pressorico entre o sistema arteriolar e venoso e 
consequente queda da pressao de filtragao glomerular e piora da fungao 
renal. Essa situagao e agravada tambem pelo aumento da pressao intra- 
-abdominal, principalmente quando existe ascite associada. Varios estu- 
dos tern encontrado forte correlagao entre a elevagao da PVC e a presenga 
de insuficiencia renal. Nessa situagao, tambem existe queda adicional do 
desempenho cardiaco determinado por mais dilatagao ventricular, aumen¬ 
to dos refluxos atrioventriculares, aumento da tensao parietal e queda do 
DC. Nessa situagao cllnica, verifica-se, com frequencia, o fenomeno deno- 
minado resistencia ao diuretico. 

No tratamento da slndrome cardiorrenal, sao necessarias varias inter- 
vengbes, como otimizagao do DC com medicagoes inotropicas, uso EV con- 
tlnuo de diureticos, combinagao de diureticos e, as vezes, a ultrafiltragao. 
Portanto, a presenga da slndrome cardiorrenal e a tradugao de uma situa- 
gao cllnica de maior gravidade, com necessidade de intervengdes comple¬ 
xes que tern grandes implicagdes no progndstico. Varias series cllnicas e 
os registros de 1C descompensada demonstram elevada mortalidade nos 
pacientes com slndrome cardiorrenal. 

VI-MANUSEIO DA MEDICACAO DE BASE 

Atualmente, as diretrizes recomendam que as medicagdes de base que in- 
terferem na redugao de mortalidade devem ser mantidas ou introduzidas 
e otimizadas durante a hospitalizagao por 1C descompensada. A manu- 
tengao do betabloqueador alcanga cada vez mais evidencia na literatu- 
ra. A diminuigao em 50% da dose previa e uma estrategia valida, porem 
sabe-se que a retirada abrupta do betabloqueador foi associada a isque- 
mia miocardica, a hipertensao, a arritmias ventriculares e a morte subita. 
Segundo dados do estudo OPTIMIZE-HF’ e do registro sueco, a suspensao 
dos betabloqueadores esteve associada a maior risco de morte durante a 
hospitalizagao e apds a alta hospitalar. 0 estudo Bi-Convinced,'“ apesar da 


critica com relagao ao fato de 50% dos pacientes estarem usando menos 
do que metade da dose recomendada de betabloqueador, demonstrou 
que manter a medicagao na hospitalizagao melhora a aderencia na con- 
tinuidade do tratamento sem aumentar o tempo de internagao ou efeitos 
colaterais. A introdugao do farmaco em pacientes nao usuarios deve ser 
feita de forma precoce, ainda durante a internagao hospitalar, apds a esta- 
bilizagao da fase hiperaguda de descompensagao. 

A insuficiencia renal ou a piora da fungao renal que acompanha ate 
60% dos pacientes com 1C aguda parece estar mais relacionada a con¬ 
gestao renal, e nao ao baixo DC isoladamente e muito menos a utilizagao 
dos bloqueadores do SRAA. Dessa forma, a espironolactona e os lECA ou 
bloqueadores dos receptores de angiotensina II devem ser mantidos ou 
introduzidos durante a hospitalizagao. Somente a hipercalemia grave deve 
motivar a suspensao transitdria destas medicagdes. 

VII-PREVENCAO DE REINTERNACAO POR 
INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA 

Alem das elevadas taxas de mortalidade hospitalar, a 1C aguda esta acom- 
panhada de altas taxas de re-hospitalizagao em 3 e 6 meses, eventos que 
se associam a urn enorme risco cumulativo de morte e a elevados cus- 
tos no tratamento da doenga. Portanto, prevenir novos eventos agudos 
e mandatorio, e sabe-se que varias medidas devem ser implementadas 
durante a hospitalizagao para a prevengao de novos eventos. Entre as 
mais importantes estao a correta identificagao e o tratamento da etiologia 
e do fator de descompensagao, a corregao de lesdes valvares organicas, 
a revascularizagao miocardica, o controle das comorbidades, a completa 
descongestao e a compensagao hemodinamica, a otimizagao das medi¬ 
cagdes que reduzem a mortalidade, o controle da EC, a identificagao dos 
pacientes com potencial beneficio para implante de dispositivos (cardio- 
desfibrilador e/ou ressincronizagao cardlaca) e a educagao do paciente 
e familiares a respeito da importancia da dieta hipossddica, da restrigao 
hldrica e da atividade fisica. Assegurar urn retorno rapido ao ambulatdrio 
ou ao consultorio do medico assistente e, principalmente, encaminhar os 
pacientes mais graves para o especialista em 1C, que ira deliberar sobre a 
necessidade e o momenta de indicar tratamentos intervencionistas, como 
transplante cardiaco. 
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REVISAO 


■ A 1C aguda pode ser nova ou ser devido a piora de uma 1C preexis- 
tente (1C cronica descompensada). 

■ Em nosso meio, a ma aderencia a terapia medicamentosa, a prescri- 
gao de doses insuficientes da medicagao e a ingestao excessiva de 
sodio e agua sao as principals causas de descompensagao ciinica, 
seguidas peia infecgao puimonar. 

■ Entre os sinais de exame fisico, aqueies com maior especificidade 
para iC sao a presenga de terceira buiha e a turgencia jugular. Entre- 
tanto, a sensibilidade desses sinais e baixa e sua ausencia nao exclui 
0 diagnostico de IC. Outros sinais observados incluem edema de 
membros inferiores, hepatomegalia, ascite e taquicardia. 

■ Todas as diretrizes preconizam a realizagao de exames laborato- 
riais basicos que sao importantes para avaliar as repercussdes em 
orgaos-alvo e diagnosticar comorbidades importantes que podem 
estar presentes durante a descompensagao. 

• 0 ECG e uma ferramenta diagnostica essential na avaliagao do pa- 
ciente com IC aguda. 

• Estudos tern demonstrado que o uso de SF tern boa tolerabilidade e 
seguranga e tambem mostraram que seu uso parece estar relaciona- 
do a prevengao de insuficiencia renal nestes pacientes. 

■ Na escolha do inotropico a ser utilizado, deve-se levar em conside- 
ragao a experiencia do centro, a disponibilidade da medicagao, o 
custo, a tolerancia, os efeitos adversos e principalmente a PA inicial. 

■ Alem das elevadas taxas de mortalidade hospitalar, a IC aguda esta 
acompanhada de altas taxas de re-hospitalizagao em 3 e 6 meses, 
eventos que se associam a urn enorme risco cumulativo de morte e a 
elevados custos no tratamento da doenga. Portanto, prevenir novos 
eventos agudos e mandatorio. 
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DESCOMPENSAgAO VALVAR 


■ VALDIR AAABROSIO AAOISES 


A maioria das doengas valvares se apresenta de forma cronica, com sinto- 
mas que podem progredir conforme a historia natural da doenga. Durante 
esta evolugao, podem ocorrer momentos de descompensagao em fungao 
de arritmias, disfungao ventricular, hipertensao puimonar, acentuagao da 
disfungao valvar ou, ainda durante a gestagao, hipertiroidismo, anemia 
ou infecgoes. 


ATE Ng AO I 


Entretanto, algumas doengas valvares podem se apresentar como 
emergencias medicas e requerem tratamento rapido e eficaz. 

A principal emergencia entre as doengas das valvas nativas e a insu¬ 
ficiencia aguda, particularmente das valvas mitral e aortica. As disfungdes 
das proteses, como a ruptura de folheto de protese biologica ou a trombo- 
se, tambem sao consideradas emergencias valvares. Outras emergencias 
sao a tromboembolia e as taquiarritmias supraventriculares, que nao serao 
revistas neste capitulo. 

■ INSUFICIENCIA AGUDA DA VALVA AORTICA 

A insuficiencia aguda da valva aortica pode ser decorrente de dissecgao 
da aorta com comprometimento da aorta ascendente, de endocardite 
infecciosa, de trauma fechado de torax ou de complicagoes de proce- 
dimentos percutaneos por cateter da aorta ou da valva aortica. No pa- 
ciente sem disfungao valvar previa, a ocorrencia de lAO aguda de grau 
moderado ou importante implica grande sobrecarga de volume ao VE. 
Como 0 refluxo se estabelece de forma rapida, o VE, com dimensbes 
e complacencia normals, nao tern tempo para adaptar-se, e, por isso, 
pode haver aumento expressive da pressao diastolica e consequente 
hipertensao venocapilar e congestao puimonar. Nas formas mais gra¬ 
ves, nao e possivel manter o debito cardiaco (DC), apesar da taquicardia 
desencadeada como resposta a alteragao hemodinamica. 

■ QUADRO CLINICO 

A apresentagao ciinica mais comum e a IC com congestao ou edema pui¬ 
monar: nos cases mais graves, pode ocorrer cheque cardiogenico. 0 diag- 
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nostico deve ser considerado na vigencia dos sintomas em pacientes com 
suspeita cimica ou confirmada de uma das causas de lAO aguda, ECG com 
taquicardia sinusal e radiografia toracica com area cardiaca normal e con- 
gestao pulmonar. Em geral, nao se observam pulsos amplos e aumento 
da diferenga de pressao, como ocorre na lAO cronica. 0 sopro diastolico e 
de curta duragao e de baixa intensidade, o que dificulta a ausculta. 0 eco- 
cardiograma permite identificar a lAO aguda, a causa, bem como avaliar 
0 grau de refluxo e a repercussao hemodinamica (Figura 6.1). 


ATENgAO! 


Se a imagem por via transtoracica nao for adequada e a suspeita diag- 
nostica persistir, pode ser necessario o ecocardiograma transesofagi- 
co, que pode ser substituido pela tomografia na suspeita cimica de 
dissecgao da aorta, dependendo da condigao cimica do paciente (acho 
que deve ser mantido). 

Nos pacientes com lAO aguda por endocardite infecciosa e com insta- 
bilidade cimica e hemodinamica, o uso da aortografia e da coronariografia 
por cateterismo cardiaco deve ser indicado apenas se a possibilidade de 
doenga coronariana for alta. Alem do risco de mobilizagao da vegetagao 
por estar proxima ao seio de Valsalva, a realizagao do cateterismo pode 
retardar o tratamento cirurgico da lAO. 

■ TRATAMENTO 

Devido a gravidade da doenga, o tratamento e cirurgico e, se indicado, 
deve ser o mais breve possivel. Enquanto se aguarda a cirurgia, deve- 
-se buscar a estabilizagao do paciente com uso de medicamentos. Nos 
casos mais graves, sao recomendados medicamentos por via IV, como 
os diureticos de alga (furosemida na dose inicial de 40 mg ou mais), os 
vasodilatadores, como o nitroprussiato de sodio (0,5-10 mcg/kg/min, 
conforme a resposta clinica), e os inotropicos, como a dobutamina na 
dose inicial de 2,5 mcg/kg/min, se houver hipotensao. 0 suporte he- 
modinamico com balao intra-aortico (BIA) pode aumentar o refluxo e. 


portanto, nao deve ser indicado. Como a taquicardia e urn dos meca- 
nismos de compensagao, a utilizagao dos betabloqueadores deve ser 
cuidadosa, mesmo se a causa for dissecgao da aorta. Os pacientes que, 
pelo quadro de congestao pulmonar, desenvolvem hipoxemia podem 
ter melhora com suporte ventilatorio com pressao positiva, inicialmen- 
te com sistemas nao invasivos, como a pressao positiva contmua na via 
aerea (CPAP, do ingles continuous positive airway pressure), ou, se nao 
houver resposta adequada, com lET. 

Nas situagoes com repercussao cimica menos acentuada, a melhora 
cimica pode ser obtida com diureticos (VO ou injetavel) e vasodilatadores 
orais. 

■ INSUFICIENCIA MITRAL AGUDA 

A insuficiencia mitral aguda pode ocorrer por diversas condigoes; as mais 
comuns sao: endocardite infecciosa (perfuragao ou ruptura de corda), 
ruptura de cordas tendineas em valvas com prolapso, insuficiencia mitral 
isquemica e ruptura de musculo papilar parcial ou completa por infarto 
do miocardio ou trauma toracico fechado. Ela pode ocorrer tambem du¬ 
rante procedimentos percutaneos, como valvotomia com cateter balao ou 
ablagao de fibrilagao atrial (FA). Em pacientes sem lesao valvar expres¬ 
sive previa, o atrio e o VE sao normals. A insuficiencia mitral aguda de 
grau importante impde intensa sobrecarga de volume nestas cameras que 
nao conseguem se adaptor rapidamente e sofrem aumento importante da 
pressao que, retrogradamente, atinge a circulagao pulmonar, causando 
hipertensao venocapilar e congestao pulmonar. 

■ QUADRO CLINICO 

Manifesta-se com dispneia de graus variaveis que pode evoluir com ede¬ 
ma pulmonar e, por vezes, hipotensao. A doenga deve ser considerada 
se estes sintomas ocorrem em pacientes com antecedentes ou quadro de 
uma das condigoes que causam insuficiencia mitral. Alem dos sinais de 1C, 
0 exame clinico pode revelar sopro em foco mitral de baixa intensidade; 
0 sopro e mais evidente nos pacientes com ruptura de corda tendinea por 
prolapso da valva mitral. 0 eletrocardiograma revela taquicardia, e nos 
pacientes com infarto, o padrao classico. A radiografia toracica, notam-se 



FIGURA 6.1 ■ Mulher de 52 anos com historia recente de febre prolongada por mais de 10 dias e dispneia ha 2 dias. A) o ecocardiograma 
transtoracico (janela apical) identificou deslocamento (seta) de urn dos folhetos da valva aortica em diregao a via de saida do ventriculo esquerdo. 
B) curva de velocidade do refluxo aortico com rampa de desaceleragao rapida que sugere insuficiencia importante. 
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sinais de congestao pulmonar e area cardiaca normal (Figura 6.2A). Assim 
como na insuficiencia mitral cronica, o ecocardiograma confirma o diag- 
nostico e identifica a causa da insuficiencia mitral, avalia o grau de refluxo, 
bem como a pressao pulmonar e a fungao sistdiica dos ventriculos direito 
(VD) e esquerdo (VE) (Figura 6.2B). 


ATENgAO! 


Quando as imagens com o ecocardiograma transtoracico sao limitadas 
e a suspeita clinica persiste, deve-se utilizar o ecocardiograma tran- 
sesofagico, se o paciente nao tiver contraindicagao para a realizagao 
deste procedimento. 


Na situagao de risco de obito, o tratamento cirurgico deve ser im- 
plementado o mais breve possivel, considerando as condigdes clinicas 
do paciente. Ate a realizagao da cirurgia, no entanto, o tratamento 
medicamentoso deve ser intense, com diureticos de alga, em geral fu- 
rosemida, na dose inicial de 40 mg, por via IV, seguida de outras do¬ 
ses, dependendo da resposta, e vasodilatadores por via venosa, como 
0 nitroprussiato de sodio com dose de 0,5 a 10 mcg/kg/min ajustada 
conforme a resposta clinica. Alguns pacientes com hipotensao podem 
se beneficiar de dobutamina iniciada com 2,5 mcg/kg/min. Alem disso, 
deve-se manter o tratamento da doenga que originou a insuficiencia 
mitral aguda, como a SCA ou a endocardite infecciosa. Caso haja ne- 
cessidade, a ventilagao assistida, preferencialmente nao invasiva e com 
pressao positiva, deve ser indicada, assim como o BIA, nos cases mais 
graves como adjuvante ao tratamento clinico. 


DISFUNCOES DE PROTESE 

Sempre devem ser consideradas em pacientes com protese valvar de qual- 
quer tipo ou posigao que apresentam piora aguda ou recente do quadro 
de 1C. As formas mais comuns sao por trombose ou alteragao estrutural. 

Disfungao estrutural. Ocorre raramente em proteses mecanicas, 
mas e mais frequente nas biologicas. 0 tipo de disfungao mais comum 
nas proteses biologicas e a degenerativa, que, em geral, ocorre de forma 
lenta e progressiva, mas mais precoce e rapida nos pacientes mais jovens 
e naqueles com DRC. Caracteriza-se poraumento da espessura, calcifica- 
gao e rigidez dos folhetos, com consequente estenose. Se houver retragao 
associada, pode cursar com insuficiencia predominante ou associada a es¬ 
tenose. Nas fases mais avangadas, pode desencadear 1C progressiva com 
sopro cardiaco de regurgitagao, estenose ou dupla disfungao. Os exames 
complementares, particularmente o ecocardiograma com Doppler, auxi- 
liam no diagnostico. 



FIGURA 6.2 ■ Paciente com infarto do miocardio inferior e lateral inferior desenvolveu dispneia intensa que necessitou intubagao traqueal. Com 
a historia clinica e devido ao achado radioldgico, realizou-se ecocardiograma transtoracico, que identificou ventriculo esquerdo hiperdinamico, com 
alteragao contratil segmentar lateral e inferior e sinais de ruptura de musculo papilar, melhor visibilizados pelo ecocardiograma transesofagico. 

A) radiografia toracica demonstrando area cardiaca normal com grande congestao pulmonar. B) imagem de ecocardiograma transesofagico 
demonstrando o folheto anterior (FA) deslocado para o atrio esquerdo (AE) com grande orificio de refluxo (seta), e fragmento pequeno de musculo 
papilar (MP) no ventriculo esquerdo (VE). 


A cineangiocoronariografia deve ser indicada aos pacientes com in- 
dicagao de cirurgia e suspeita clinica forte de doenga coronariana, con- 
siderando-se a condigao clinica, o atraso do tratamento e as possiveis 
complicagdes. 

■ TRATAMENTO 

Nos pacientes com sintomas leves, o tratamento inicial com diureticos (fu- 
rosemida) por via EV e vasodilatadores (lECA, VO) em ambiente hospitalar 
podem estabilizar rapidamente os pacientes. 


ATENgAO! 


Se a insuficiencia mitral aguda for importante e o paciente se apresen- 
tar com dispneia intensa, edema pulmonar e/ou choque, pode ocorrer 
obito. 












URGENCIAS E EMERGENCIAS 


41 


Em outro tipo de disfungao estrutural, as proteses biologicas podem 
ter ruptura parcial de urn dos folhetos. Nao tern relagao com o tempo de 
implante da protese e ocorre de forma subita, em geral com sintomas, 
principalmente dispneia, que dependem da gravidade do refluxo. Nao e 
incomum o relate de vibragao no torax. Se a protese em questao for mitral, 
palpa-se fremito sistollco Intenso no apice e ausculta de sopro holosslstell- 
co Intenso em foco mitral com irradiagao para mesocardio, axila esquerda 
e dorso; as vezes, com componente agudo. Se a protese estiver na posigao 
aortica, o sopro deve ser holodiastolico em foco aortico e aortico acesso- 
rio. 0 ecocardiograma com Doppler transtoracico ou o transesofagico, se 
necessario, confirmam o diagnostico. 

0 tratamento Inicial e clinlco com diureticos e vasodllatadores, se 
necessario. Em alguns paclentes com refluxo leve ou moderado, o trata¬ 
mento medicamentoso pode nem ser necessario no Iniclo. For outro lado, 
pacientes com refluxos mals Intensos podem necessitar Internagao e trata¬ 
mento Intensivo para compensagao, conforme descrito para Insuficlencia 
aguda das valvas mitral e aortica. 


ATENgAO! 


A cirurgia deve ser Indicada para todos os pacientes. Nos pacientes 
com sintomas intensos e de dificil controle clinlco, a cirurgia deve ser 
recomendada com urgencia. 

Trombose de protese. Embora possa ocorrer em pacientes com 
protese biologica, e mals comum naqueles com protese mecanica, em 
particular na posigao mitral e nos em ritmo de FA. Urn fator de risco im- 
portante e a anticoagulagao inadequada com niveis baixos da INR e deve 
ser suspeitada nos pacientes com protese mitral ou aortica que rapida- 
mente iniciam ou pioram os sintomas de IC. Pacientes com maior tempo 
de implante da protese tem maior frequencia de associagao com pannus. 
Alguns pacientes podem ter edema pulmonar e cheque. 0 ecocardio¬ 
grama transtoracico pode ser util ao identificar fungao sistolica do VE 
preservada, redugao do movimento dos elementos moveis da protese, 
elevagao dos gradientes de pressao transvalvares com redugao da area 
valvar e refluxo. 0 ecocardiograma transesofagico e muitas vezes impor- 
tante para o diagnostico, em particular nas proteses em posigao mitral, e 
pode diferenciar entre trombo (mals moveis e menos densos) de pannus 
(fixos e mals densos). 

A cirurgia e a primeira opgao terapeutica nos pacientes em classe 
funcional III ou IV, ou com trombos moveis ou com tamanho de pelo me¬ 
nos 0,8 cm^ (ou 1,0 cm de diametro); esta condigao e considerada classe I 
de indicagao em diretriz recente. Nos pacientes com histeria inferior a 14 
dias, classe funcional II e trombos < 0,8 cm^ e fixos ou pouco moveis, e 
naqueles com trombose de protese em valva tricuspide ou pulmonar, a 
recomendagao e iniciar HNF na dose inicial de 80 Ul/kg, seguida de infu- 
sao continua de 18 Ul/kg/h, a fim de manter tempo deTTPA na razao de 
1,5 a 2,5 do controle. Na ausencia de resposta cllnica ou diminuigao do 
trombo, apos varios dias, considerar uso de agentes fibrinollticos; entre 
estes, preferencialmente o recombinant tissue plasminogen activator {R- 
-tPA), por via IV, com dose inicial em bolus de 10 mg, seguida de infusao 
de 90 mg, por 2 boras. Na escolha entre as estrategias terapeuticas, consi¬ 
derar antecedentes recentes e/ou do risco de hemorragia e das potenciais 
complicagdes cirurgicas. 

Abscessos ou deiscencias. Podem ocorrer como complicagdes de 
endocardite infecciosa em proteses. A resposta ao tratamento cimico com 
antibioticos em geral nao e boa e os pacientes podem precisar de cirurgia 
com substituigao da protese. 


Outras situagdes de urgencia ou emergencia em doengas valvares. 
Nao e incomum os pacientes com doenga valvar se apresentarem com IC, 
seja por interrupgao ou irregularidade no tratamento medicamentoso, apa- 
recimento de arritmia, progressao da lesao valvar ou disfungao ventricular 
secundaria a histeria natural da doenga, alem de hipertensao pulmonar. 

Pacientes com estenose ou insuficlencia importantes da valva aortica 
podem apresentar IC com disfungao do VE secundaria a doenga valvar. 
Aqueles com estenose aortica grave, alem da dispneia, podem ter angi¬ 
na ou sincope desencadeadas ao minimo esforgo; edema de pulmao ou 
hipotensao podem ocorrer. 0 tratamento deve ser cimico no inicio, mas 
a intervengao deve ser sempre considerada. A cirurgia com implante de 
protese e a opgao mais adequada. Entretanto, em pacientes idosos com 
comorbidades e risco cirurgico muito elevado, o implante percutaneo de 
protese biologica tem sido muito utilizado na estenose aortica. As con- 
traindicagdes tambem devem ser consideradas. 


ATENgAO! 


A simples valvotomia com cateter balao pode aliviar a gravidade da es¬ 
tenose, mas tem risco de complicagdes, como embolia e a reestenose; 
esta e frequente seis meses apos o procedimento. Muitos consideram 
a valvotomia apenas urn procedimento paliativo, adjuvante ao trata¬ 
mento cimico, ate que o paciente possa ser submetido a corregao com 
protese por cirurgia ou implante por via percutanea. 

Muitas vezes, em situagdes clinicas dificeis, uma equipe multidisci- 
plinar em cardiologia deve ser consultada para encontrar a melhor opgao 
para o paciente. 

Nos pacientes com estenose mitral, geralmente de evolugao lenta e 
progressiva, podem apresentar episodios de piora clinica ou eventos car- 
diovasculares que necessitam tratamento de urgencia. 0 mais comum e 
0 aparecimento de FA aguda com alta resposta ventricular e IC. Nestes 
pacientes, o tratamento cimico com redugao da frequencia cardiaca (EC) 
com betabloqueador ou digital, e uso de diureticos sao necessarios, alem 
do inicio de heparinizagao e posteriormente anticoagulagao oral. Nos pa¬ 
cientes com EC muito elevada e hipotensao, a cardioversao eletrica ou 
farmacoldgica imediata pode ser necessaria, devendo ser considerada a 
duragao da FA devido ao risco de tromboembolia, a gravidade da estenose 
e 0 tamanho do atrio esquerdo. 

Estes pacientes com estenose mitral podem tambem iniciar sin¬ 
tomas ou ter episodios de piora em outras situagdes hiperdinamicas, 
ou que requerem aumento do debito cardiaco (DC), como infecgdes, 
anemia ou hipertiroidismo. As gestantes podem iniciar ou piorarem 
dos sintomas previamente existentes, em geral no segundo trimestre 
da gestagao. 0 tratamento clinico com diureticos, VO ou IV, e betablo- 
queadores, em geral, aliviam os sintomas. Entretanto, algumas pacien¬ 
tes com estenose importante nao tem o resultado esperado e podem 
necessitar de intervengao. Preferencialmente, deve ser a valvotomia 
com cateter-balao, que e um procedimento bem estabelecido, com oti- 
mos resultados durante a gestagao. A indicagao depende da ausencia 
de refluxo mitral associado maior que leve e de trombo em atrio e/ou 
apendice atrial esquerdo; o resultado depende do aspecto morfologico 
e funcional da valva mitral (escore de Wilkins). 

Vale lembrar que na histeria natural dos pacientes com insuficlencia 
mitral cronica importante, pode ocorrer disfungao ventricular, que se ex- 
pressa clinicamente com IC importante, com necessidade de hospitaliza- 
gao. Isto se deve possivelmente a nao realizagao da cirurgia de corregao 
no momento adequado. Estes pacientes podem apresentar outras inter- 
correncias com piora clinica que necessitam de tratamento urgente, como 
0 aparecimento de FA com IC. 
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■ CONSIDERACOES FINAIS 

A suspeita cimica de insuficiencia aguda das valvas mitral e aortica deve 
serfeita nos pacientes com quadro de 1C importante e historia cimica re- 
cente de infarto do miocardio, endocardite infecciosa, dissecgao da aorta 
ou trauma de torax, com sopro cardiaco e area cardiaca preservada com 
congestao pulmonar a radiografia toracica. A avaliagao cimica deve incluir 
0 ecocardiograma transtoracico com Doppler, ou por via transesofagica, 
para confirmar ou afastar a disfungao valvar, alem da avaliagao da doenga 
causadora da disfungao valvar. Todos os pacientes necessitam de trata- 
mento cllnlco o mais breve possivel. A clrurgia e a melhor opgao terapeu- 
tica para os pacientes com insuficiencia aguda grave das valvas mitral ou 
aortica. Nos pacientes com protese valvar e quadro de 1C, a disfungao da 
protese deve ser considerada e investigada o mais breve possivel. Se con- 
firmada, a cirurgia precoce e a melhor opgao terapeutica. 


REVISAO 


■ A principal emergencia entre as doengas das valvas nativas e a insu¬ 
ficiencia aguda, particularmente das valvas mitral e aortica. 

■ Nas formas mais graves, nao e possivel manter o debito cardiaco 
(DC), apesar da taquicardia desencadeada como resposta a altera- 
gao hemodinamica. 

• Devido a gravidade da doenga, o tratamento e cirurgico, e, se in- 
dicado, deve ser o mais breve possivel. Enquanto se aguarda a 
cirurgia, deve-se buscar a estabilizagao do paciente com uso de 
medicamentos. 

■ Se a insuficiencia mitral aguda for importante e o paciente se apre- 
sentar com dispneia intensa, edema pulmonar e/ou choque, pode 
ocorrer obito. Nesta situagao, o tratamento cirurgico deve ser impie- 
mentado o mais breve possivel, considerando as condigdes clinicas 
do paciente. 

■ Muitas vezes, em situagdes clinicas dificeis, uma equipe multidisci- 
plinar em cardiologia deve ser consultada para encontrar a melhor 
opgao para o paciente. 
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PNEUMONIAS 


■ ANA LUISA GODOY FERNANDES 

■ ROSALI TEIXEIRA DA ROCHA 


■ DEFINICAO 

Pneumonia e uma doenga inflamatoria aguda que compromete as vias 
aereas inferiores e o parenquima pulmonar. As causas mais comuns sao: 
virus, bacterias e outros organismos.' 

As pneumonias podem ser ciassificadas em PAC; pneumonias associa- 
das a assistencia a saude (pneumonia hospitaiar), PAVM e pneumonia no 
imunocomprometido. 


ATENgAO! 


A PAC e definida peia presenga de tosse e urn ou mais dos seguintes 
sintomas: expectoragao, faita de ar e dor toracica. Achados focais no 
exame do torax e peio menos urn achado sistemico: confusao mental, 
cefaleia, sudorese calafrios, mialgias, febre (> 37,8° C). 


A pneumonia hospitaiar e aqueia que ocorre apos 48 boras da inter- 
nagao hospitaiar nao reiacionada a iOT e VM.^ 

A PAVM e definida como uma infecgao puimonar que surge 48 a 72 
boras apos iET e instituigao da VMi.^ A suspeita de PAVM ocorre no apare- 
cimento de infiitrado pulmonar novo ou progressivo a radiografia toracica, 
associado a presenga de sinais clinicos e aiteragoes iaboratoriais defini- 
dos, como: febre (> 38° C), ieucocitose {> 10.000/mm^) ou ieucopenia 
{< 4.000/mm^) e presenga de secregao traqueal puruienta. 

A pneumonia no imunocomprometido e uma infecgao no trato res- 
piratorio inferior em pacientes com Aids, transpiantados, portadores de 
neopiasia ou em vigencia de quimioterapia, imunodeficiencias congenitas 
ou doengas cronicas, tais como diabetes, cirrose, coiagenose, etc.'* 

■ EPIDEMIOLOGIA 

A PAC e uma doenga muito comum e potencialmente grave. Continue a ser 
a principai causa de morbidade e mortaiidade. Acomete todas as idades, 
mas os obitos sao mais frequentes em menores de 4 anos e maiores de 
60 anos. A incidencia mundiai e de 12/1.000 habitantes/ano. No Brasii, 
a PAC e a segunda causa de internagao hospitaiar, sendo a mortaiidade 
hospitaiar em torno de 3%. 

A pneumonia hospitaiar e a associada a VM sao compiicagoes frequen¬ 
tes em pacientes hospitaiizados, principalmente naqueies internados em 
UTi, atingindo 10 a 25% desses pacientes. 

■ PATOGENESE 

A microaspiragao de materiai contaminado e o mecanismo mais comum 
por meio do quai o patogeno alcanga os puimoes. A disseminagao por 
contiguidade ou via hematogenica e rara. 


■ DIAGNOSTICO CLINICO 

Os pacientes com PAC, em 80%, apresentam sintomas respiratorios: tosse, 
produgao de escarro, dispneia e febre. 0 idoso geraimente tern menos 
sintomas respiratorios, e a pneumonia pode se apresentar como confusao 
mentai, deiirios, quedas, alteragao da capacidade funcionai ou descom- 
pensagao de doenga cronica preeexistente. 

A presenga de opacidade na radiografia toracica e considerada o 
padrao-ouro para o diagnostico de pneumonia. As caracteristicas de ima- 
gem sao uteis na suspeita do agente etioiogico. Os achados radiograficos 
compreendem consolidagao iobar, infiitrados intersticiais e cavitagbes. 


ATENgAO! 


A TC nao e recomendada de rotina e esta reservada para outras defini- 
goes anatomicas posteriores, como detectar cavitagao, adenopatia ou 
massa puimonar associada. 


■ MICROBIOLOGIA 

Os agentes microbianos relacionados a pneumonias sao bacteria, virus, 
fungos e parasitas. 0 patogeno mais comum e o Streptococcus pneumo¬ 
niae. Os agentes atipicos M. pneumoniae, Legionelia sp., C pneumoniae, 
C. psottaci nao sao identificados na pratica ciinica por nao existirem tes¬ 
tes rapidos de identificagao.® Outros patbgenos importantes sao: virus 
infiuenza, VSR, virus parainfluenza e menos frequentes o adenovirus e o 
coronavirus. 

H. influenza. Staphylococcus aureus, Enterobacteriaceae e Pseudomo¬ 
nas aeruginosa sao frequentes em pacientes pos-infiuenza, doengas pul- 
monares e infecgbes previas. 

■ TESTES PARA DIAGNOSTICO ETIOLOGICO NA 
PNEUMONIA ADQUIRIDA NA COMUNIDADE 

A grande maioria dos pacientes com PAC recebe tratamento empirico. 
A necessidade de diagnostico etioiogico se justifica quando o resuitado do 
teste mudara o manejo do antibiotico.*’ 

• Hemocultura. Positiva em 5 a 14% dos pacientes internados com 
PAC. indicada em pacientes com PAC grave e imunodeprimidos. 

• Escarro. Exame que exige medidas apropriadas de coleta, de 
transporte e de processamento, para garantir a qualidade dos 
resultados. A sensibiiidade e a especificidade da bacterioscopia 
peio metodo de Gram variam substancialmente. A cuitura deve ser 
interpretada com base na quantificagao de crescimento (ieve, mo- 
derada ou intensa) e se estabeiecer uma correlagao com o Gram. 

• Testes de antigeno urinario. Testes complementares para detec- 
gao do S. pneumoniae e da Legionella pneumophila. 

• PCR. Pode melhorar a acuracia do diagnostico microbioiogico. 
Mais util na detecgao de virus e atipicos. 

• Sorologia. Reaiizada, mais comumente, para diagnostico de ati¬ 
picos C. pneumoniae, M. pneumoniae, Legionella sp. Na convaies- 
cenga, considera-se a quadrupiicagao do tituio como positiva. 

Os testes diagnosticos etiologicos sao indicados na PAC nas seguintes 
condigdes ciinicas: 

• Pacientes internados em UTI. Cuitura de sangue e de escarro 
(quantitativa), antigeno urinario para Legionella e pneumococo, 
aspirado endotraqueal, e se intubado, LBA. 

• Falencia de tratamento ambulatorial. Bacterioscopico e cuitura 
de escarro, antigeno urinario para Legionella e pneumococo. 
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• Infiltrados cavitarios. Hemocultutas, cultura de escarro para fun- 
gosetuberculose. 

• Leucopenia. Hemocultura e antigeno urinario para pneumococo. 

• Abuso de alcool ativo. Hemoculturas, bacterioscopico e cultura 
de escarro, antigeno urinario para Legionella e pneumococo. 

• Hepatopatia cronica grave. Hemocultura e antigeno urinario 
para pneumococo. 

• DPOC. Bacterioscopico e cultura de escarro. 

• Derrame pleural. Hemoculturas, bacterioscopico e cultura de es¬ 
carro, antigeno urinario para Legionella e pneumococo, toracocen- 
tese e cultura do liquido pleural. 

• Viagens recentes (duas semanas). Sorologias e cultura para 
agentes suspeitos. 

■ CRITERIOS DE GRAVIDADE NA PNEUMONIA 
ADQUIRIDA NA COMUNIDADE 

A avaliagao da gravidade deve ser realizada em todo paciente com diag- 
nostico clinicorradiologico de PAC. 

De acordo com a gravidade, havera a orientagao para o local de trata- 
mento, estrategia diagnostica e orientagao do antibiotico inicial. 


ATENgAO! 


Varios sistemas de escore foram criados e validados para predizer o 
risco de morte dos pacientes com PAC e eles tern sido aplicados para 
guiar medidas e orientar o local de tratamento: domicilio, enfermaria 
ou UTI. 

Os escores mais estudados e o PSI (pneumonia severity index), e o 
CLIRB-65 (do ingles, confusion, urea, respiratory rate, body preassure, ida- 
de > 65 anos)J 0 PSI e mais complexo e foi desenvolvido para identificar 
pacientes com baixo risco de mortalidade, o CLIRB-6B e mais simples e foi 
desenvolvido para identificar pacientes mais graves. 

0 PSI foi desenvolvido por Fine e colaboradores,® em 1997. E tambem 
conhecido como criterios de FINE. Ele estratifica os pacientes em cinco 
grupos, com diferentes expectativas de risco de morte. 

A pontuagao do PSI e estabelecida conforme os itens apresentados 
na Figura 7.1. 


0 escore de CLIRB-6B da 1 ponto para presenga de cada item, sendo 
ureia > 50 mg/dL; frequencia respiratoria (FR) > 30 ciclos/min; pressao 
arterial sistolica (PAS) < 90 mmHg Ou pressao arterial diastolica (PAD) 
< 60 mmHg e idade > 65 anos. 

Na Figura 7.2, apresenta-se a estratificagao dos pacientes conforme a 
pontuagao, a estimativa de risco de mortalidade e a indicagao de local de 
tratamento conforme o escore obtido pelo PSI e o CUSB-65. 

■ CRITERIOS DE GRAVIDADE PARA INTERNACAO 
EM TERAPIA INTENSIVA 

Alem dos criterios de PSI e CLIRB-65 com escores altos, a internagao em 
UTI esta indicada na presenga de dois dos seguintes criterios menores: 
PAS < 90 mmHg, doenga multilobar, Pa02/Fi02 < 250 e urn dos dois crite¬ 
rios maiores: necessidade de VM ou choque septico. 

TRATAMENTO 

Principios do tratamento antimicrobiano 
A selegao do antibiotico a ser utilizado para tratamento empirico se 
baseia em diversos fatores, que incluem avaliar o patogeno mais pro- 
vavel, 0 local de tratamento (Figura 7.3), conhecer a eficacia do an¬ 
tibiotico em ensaios clinicos, levar em conta os fatores de risco para 
resistencia bacteriana dos agentes, a presenga de comorbidades que 
aumente a ocorrencia de patogeno especifico. A farmacocinetica e a 
farmacodinamica, o perfil de seguranga e os custos tambem devem 
seravaliados.'® 

0 principal objetivo do tratamento antimicrobiano e reduzir ou er- 
radicara carga bacteriana, evitando a ocorrencia de resistencia devido a 
utilizagao de dose inadequada.'“ 

0 inicio do tratamento e de extrema importancia, a primeira dose 
deve ser administrada o mais rapidamente possivel e que nao seja pos- 
tergada em fungao de coleta de exames ou transferencia para o local de 
tratamento. 

Tratamento ambulatorial 

Os patogenos mais frequentes em pacientes que fazem tratamento ambu¬ 
latorial sao S. pneumoniae, M. pneumoniae, C. pneumoniae, H. infiuenzae 
e virus (influenza, parainfluenza e VSR).' 

Para pneumonias nao complicadas com indicagao de tratamento am¬ 
bulatorial e sem comorbidades, e recomendado o uso de macrolideos, que 


Fatores demograficos 

Achados laboratoriais e radiologicos 

Idade 


pH < 7,35 

-F30 

Homens 

1 ponto/ano de idade 

Ureia > 65 mg/dL 

-F20 

Mulheres 

idade -10 

S6dio< 130 mEq/L 

-F20 

Procedentes de asilos 

idade -FlO 

Glicose > 250 mg/dL 

-F10 



Hematocrito < 30% 

-F10 

Comorbidades 


POj < 60 mmHg 

-F10 

Neoplasia 

-F30 

Derrame pleural 

-F10 

Doenga hepatica 

-F10 



ICC 

-F10 

Exame fisico 


Doenga cerebrovascular 

-F10 

Alteragao do estado mental 

-F20 

Doenga renal 

-F10 

F. respiratoria > 30 ciclos/min 

-F20 



PA sistolica < 90 mmHg 

-F20 



Temperatura < 3SX ou > 40‘’C 

-F15 



Pulso > 125 bpm 

-F10 

FIGURA 7.1 ■ Pontuagao de acordo com a 

ocorrencia dos dados demograficos, clinicos e laboratoriais para calculo do escore de FINE e colaboradores. 
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PSI - Pneumonia Severity Index 


Classe 

Pontos 

Mortalidade (%) 

Local sugerido de tratamento 

1 

- 

0 .1% 

Ambulatorio 

II 

< 70 

0 .6% 

Ambulatorio 

III 

71-90 

2 .8% 

Ambulatorio ou internagao breve 

IV 

91-130 

8 .2% 

Internagao 

V 

> 130 

29.2% 

Internagao 



FIGURA 7.2 ■ Escore de gravidade PSI e CURB-65: pontuagao, estimativa de mortalidade e indicagao de local de tratamento. 


e efetivo contra 5. pneumoniae e atipicos, uma outra opgao e o uso de 
betalactamico como linlca medicagao; entretanto, e importante lembrar- 
-se de que nao da cobertura para atipicos. 

Para paclentes com DRC, doengas cardiaca e pulmonar associadas ao 
diabetes mellto, alcoollsmo, neoplasia, asplenia, condigbes de imunos- 
supressao ou uso previo de antibiotico nos ultimos 3 meses ou risco de 
infecgao por 5. pneumoniae, resistente, a recomendagao e o uso da flu- 
orquinolona respiratoria (moxofloxacino, gemifloxacino ou levofloxacino), 
ou betalactamico associado a macrolideo. 


ATENgAO! 


0 uso indiscriminado de fluorquinolonas tern sido desencoraja- 
do por promover o desenvolvimento de resistencia bacteriana, 
sendo tambem contraindicado em paclentes com suspeita de 
tuberculose. 


Tratamento em paclentes internados em enfermaria 
As etiologias mais frequentes sao: 5. pneumoniae, M, pneumoniae, 
C. pneumoniae, H. infiuenzae, Legionella sp. e virus (influenza, parain¬ 
fluenza e VSR). Ha recomendagao de terapia intravenosa (IV), monoterapia 
com fluorquinolona ou associagao de betalactamico com macrolideo.® 

Tratamento em pacientes internados em 
unidade de terapia intensiva 

Para pacientes internados em UTI, deve-se assegurar a cobertura para 
S. pneumoniae usando-se betalactamico potente associado a urn macroli¬ 
deo ou a uma fluorquinolona. A terapia isolada com fluorquinolona na PAC 
grave nao esta bem estabelecida, pois a mortalidade e menor quando se 
utiliza a associagao em comparagao com monoterapia. No caso de risco para 
P. aeruginosa, esta indicado o uso de betalactamico antipneumococo e an¬ 
tipseudomonas (piperacilina-tazobactam, cefepima, imipenem ou merope- 
nem) associado a ciprofloxacino ou levofloxacino com dose de 750 mg ou 
betalactamicos citados em associagao a urn aminiglicosideo e macrolideo.® 


Local de tratamento 

Recomendagao terapeutica 

Paciente ambulatorial sadio 
sem terapia previa 

Macrolideo: azitromicina 500 mg VO Ix/dia por 5 dias ou azitromicina 500 mg VO no primeiro dia seguido por 250 mg 
por 4 dias; claritromocina 500 mg, VO a cada 12 h por 7 dias, amoxacilina 500 mg a cada 8 h por 7 dias. 

Terapia recente ou doenga 
associada: DPOC, DM, ICC, 
neoplasia 

Fluorquinolona: levofloxacino 750 mg/dia por 5 dias; moxifloxacino 400 mg/dia por 5-7 dias; gemifloxacino 320 mg 
por 5 dias. 

Impossibilidade de uso 
de fluorquinolona/alergia 
a peniclllna 

Betalactamico + macrolideo/aztreonam. 

Paciente internado em 
enfermaria sem terapia previa 

Levofloxacino 750 mg/dia IV ou moxifloxacino 400 mg/dia, ou cefrotriaxone 500 mg IV 2x/dia: + claritromocina 

500 mg, VO ou IV 2x/dia por 7 dias ou cada 12 h ou azitromicina 500 mg /dia VO ou IV por 5 dias. 

Paciente internado em UTI 

Cefrotriaxone 1g IV 2x/dia + claritromocina 500 mg, IV 2x/dia por 7-10 dias ou + azitromicina 500 mg/dia IV por 

5 dias; ou cefrotriaxone Ig IV 2x/dia + levofloxacino 750 mg/dia IV por 5 dias ou moxifloxacino 400 mg/dia. 

Cobertura para P aeruginosa: 
pacientes com bronquiectasias, 
DPOC grave, uso cronico 
de corticoide 

Ceftazidima 2 g IV a cada 8 boras, ou cefepime 2 g IV 3x/dia ou piperacilina-tazobactan 4,5 g 4x/dia ou imipenem 

500 mg IV, 4x/dia ou meropenem 1 g, IV 3x/dia, + ciprofloxacino 400 mg IV 3x/dia ou amicacina 500 mg IV 2x/dia. 

Risco de CA-MRSA 

Vancomicina ou linezolida. 

FIGURA 7.3 ■ Indicagaodeantibioticossegundoo local de tratamento. 
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Duracao do tratamento 

Pacientes com PAC devem ser tratados por pelo menos 5 dias, devem ficar 
afebris por 48 boras e nao ter sinais de instabilidade cimica antes de des- 
continuaraterapia.^ 

Sao considerados fatores de instabilidade T > 37,8° C, PC > 100 bpm, 
FR > 24 rpm, PAS < 90 mmHg, saturagao de oxigenio (SatOj) < 90%, 
incapacidade de manter a VO, estado mental comprometido. 

Criterios para mudanca para tratamento oral e alta 

Os pacientes hospitalizados que farao o tratamento com antibiotico IV 
devem ser avaliados para a troca do esquema para VO, quando hoover 
evidencia de melhora cimica, geralmente apds o 3° dia de tratamento.^ 

A resolugao cimica e rapida, entretanto, a melhora radiologica e len- 
ta e pode durar ate 2 a 3 semanas em pacientes higidos; em pacientes 
idosos, pode variar de 3 a 12 semanas. A resolugao tambem e mais len- 
ta quando ocorre em pacientes com doengas associadas, ha bacteremia, 
comprometimento de multiplos lobos e pneumonia por bacilo gram-ne- 
gativo enterico. 

Falencia terapeutica 

Identificada quando ocorre persistencia ou progressao da infecgao, resul- 
tando em piora dos sintomas, que pode conduzir a disseminagao da infec- 
gao, ao surgimento de complicagoes e ate morte." 

Para pacientes ambulatoriais, e considerada falencia terapeutica a 
necessidade de internagao e/ou troca de antibiotico. Para pacientes hos¬ 
pitalizados, 0 periodo de 72 boras e o tempo necessario para alcangar a 
estabilidade cimica e reduzir a concentragao bacteriana local. 

Dois padrbes podem ser identificados: 

■ Pneumonia progressiva (falencia precoce): quando ha deterioragao 
cimica com insuficiencia respiratoria aguda e necessidade de VM 
e/ou choque septico nas primeiras 72 boras de internagao hos- 
pitalar. 

• Pneumonia que nao responde (falencia tardia): quando ha persis¬ 
tencia de sintomas e febre, sem alcangar estabilidade em 72 boras 
de evolugao. 

A abordagem das principals causas de falencia terapeutica sao: 

■ Infecciosas (40%): S. pneumoniae, Legionelia sp., 5. aureus e 
Pseudomonas aeruginosa tern sido identificadas como causa de 
falencia. CA-MRSA, bacilo gram-negativo e Pseudomonas aeru¬ 
ginosa sao maisfrequentes em idosos institucionalizados. Causas 
menos frequentes incluem; M. tuberculosis, Nocardis sp., fungos, 
P. Jiroved. 

• Nao infecciosas: algumas doengas imitam a PAC. Entre elas, estao: 
hemorragia alveolar, bronquiolite obliterante com pneumonia em 
organizagao, doenga tromboembolica, pneumonia eosinofilica, 
pneumonia de hipersensibilidade e neoplasia. Reagao a medica- 
mentos, edema pulmonar cardiogenico e aspiragao de conteudo 
gastrico. 

• Causas reiacionadas a gravidade inicial da infecgao: comprome¬ 
timento bilateral ou multilobar a radiografia toracica, hipoxemia 
grave, choque septico costumam ter pior resposta o tratamento. 
Quanto maior a gravidade pelos criterios de Fine, maior o tempo 
necessario para alcangar a estabilidade cimica. 

• Causas reiacionadas ao hospedeiro: doengas associadas e fatores 
geneticos relacionados a resposta contra a infecgao.'^ 

AVALIACAO DIAGNOSTICA DA FALENCIA TERAPEUTICA 

A abordagem da falencia requer a avaliagao dos fatores do hospedeiro que 
possam justificar a resolugao demorada, observar a gravidade cimica e a 


evolugao da progressao doa infecgao. Deve ser realizada nos primeiros 3 
dias de tratamento, se nao houver falencia precoce." 

A abordagem mais agressiva e necessaria quando nao ha urn agente 
etiologico identificado e nao ha fatores do hospedeiro que justifiquem a 
demora na resolugao. Esses casos requerem estudos radiologicos mais de- 
talhados, como a TC de torax que pode sugerir alguns micro-organismos 
especificos. ATC e util para investigar complicagoes, como empiema sep- 
tado, abscesso pulmonar, neoplasia, infecgao por fungos, pneumopatias 
intersticiais e vasculite. A angiotomografia esta indicada na suspeita de 
embolia pulmonar. 


ATENCAO! 


A coleta de escarro esta indicada para bacterioscopia e cultura para 
agentes bacterianos, micobacterias, fungos, hemoculturas, urina, para 
identificagao de Legionella, e liquido pleural para cultura de aerobios 
e anaerobios. 

Broncoscopia e obtengao de LBA podem auxiliar na identificagao do 
agente etiologico. 0 estudo de contagem celular com eosinofilo > 20% 
sugere pneumonia eosinofilica, infecgao por fungos, pneumonite por 
medicamentos, a presenga de sangue ou > 20% de macrofagos com 
hemossiderina sugere hemorragia; o aumento de linfocitos pode sugerir 
pneumonia de hipersensibilidade, sarcoidose, fibrose pulmonar. 

A biopsia transbronquica nao esta bem estabelecida. Ela e util para 
identificagao de causas nao infecciosas, incluindo neoplasia, BOOR e gra- 
nulomatose de celulas de Langerhans. 

A biopsia pulmonar aberta esta indicada quando todos os outros me- 
todos diagnosticos foram esgotados e a insuficiencia respiratoria progride 
rapidamente. 


REVISAO 


■ Pneumonia e uma doenga inflamatoria aguda que compromete as 
vias aereas inferiores e o parenquima pulmonar. As causas mais co- 
muns sao: virus, bacterias e outros organismos. 

■ As pneumonias podem ser classificadas em PAC; pneumonias asso¬ 
ciadas a assistencia a saude (pneumonia hospitalar), PAVM e pneu¬ 
monia no imunocomprometido. 

■ A PAC e uma doenga muito comum, potencialmente grave, e conti- 
nua a ser a principal causa de morbidade e mortalidade. Acomete 
todas as idades, mas os obitos sao mais frequentes em menores de 
4 anos e maiores de 60 anos. 

■ A presenga de opacidade na radiografia toracica e considerada o 
padrao-ouro para o diagnostico de pneumonia. 

■ 0 inicio do tratamento e de extrema importancia, a primeira dose 
deve ser administrada o mais rapidamente possivel, nao devendo 
ser postergada em fungao de coleta de exames ou transferencia 
para o local de tratamento. 
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CRISE DE ASMA 


■ ANA LUISA GODOY FERNANDES 

■ LILIAN S. BALLINI GAETANO 

■ FABIANA STANZANI 


Asma e uma doenga inflamatoria cronica de multiplas etiologias carac- 
terizada pot dispneia, tosse e chiado intermitente. 0 quadro respiratorio 
funcional se caracteriza por obstrugao reversfvel. 0 processo inflamatorio 
esta presente nas vias aereas e representa a principal alteragao da doenga. 
0 tratamento deve visar ao controle dos sintomas e a redugao do risco 
futuro de exacerbagoes. Por definigao, uma exacerbagao em qualquer se- 
mana e indicativa de asma nao controlada. 

■ Exacerbagao asmatica grave. Deve incluir pelo menos urn dos cri- 
terios: 1 ) uso de corticosteroide sistemico (comprimido, suspensao 
ou injetavel), ou aumento da dose do CO de manutengao por pelo 
menos 3 dias (pulsos de corticosteroide separados por 1 semana 
ou mais devem ser interpretados como eventos diferentes); 2 ) hos- 
pitalizagao ou ida ao pronto-socorro devido a asma, requerendo 
uso de corticosteroide sistemico. 

• Exacerbagao asmatica moderada. Deve incluir pelo menos 
urn dos criterios seguintes: 1 ) piora dos sintomas respiratorios; 
2) piora da fungao pulmonar; 3) aumento do uso de bombinha 
de alivio. Esse quadro deve durar pelo menos 2 dias, mas sem 
gravidade suficiente para usar corticosteroide sistemico. Ir ao 


pronto-socoro e nao receber corticosteroide sistemico deve ser 
considerado exacerbagao moderada. 

■ CRISE DE ASMA 

As crises de exacerbagao sao caracterizadas por dispneia, sensagao de 
opressao toracica, tosse e sibilos. 0 exame fisico auxilia na avaliagao da 
gravidade do episddio de insuficiencia respiratoria obstrutiva associada a 
exacerbagao dos sintomas, sendo importante ressaltar que a diminuigao 
da ausculta do murmurio vesicular e a ausencia de ruidos adventicios po- 
dem ser sinais indiretos de insuficiencia respiratoria na obstrugao grave 
ao fluxo aereo. 


ATENCAO! 


Asfixia, ainda, e a principal causa da morte por asma e decorre, prova- 
velmente, do nao reconhecimento da gravidade da crise por parte dos 
pacientes e dos medicos. No Brasil, 80% dos obitos por asma ocorrem 
em pacientes internados, tratados em enfermaria.' 


AVALIACAO DA GRAVIDADE 

Alguns dados da historia do paciente estao associados a urn maior risco 
para ele: 

1 I crise grave previa com necessidade de internagao em UTI ou VM - fa- 
tores de risco mais fortemente associados a crises fatais ou quase-fatais; 

2 I tres ou mais visitas a emergencia, ou duas ou mais hospitalizagdes por 
asma no ultimo ano; 

3 I uso frequentede corticosteroide sistemico: 

4 I uso de dois ou mais frascos de aerossol dosimetrado de broncodila- 
tador por mes; 

5 I problemas psicossociais (p. ex.: ansiedade, depressao, transtorno 
obscessivo-compulsivo, baixo nivel socioeconomico, dificuldade de acesso 
a assistencia, falta de adesao ao tratamento e tabagismo): 

6 I presenga de comorbidades (doenga cardiovascular ou psiquiatrica): 

7 I asma labil, com marcadas variagdes de fungao pulmonar (> 30% do 
PFEoudoVEF,): 

8 I ma percepgao do grau de obstrugao. 

Sendo assim, na historia clinica do atendimento de emergencia, de- 
vem-se revisar data do diagndstico da asma, comorbidades, medicagao de 
manutengao em uso, visitas ao pronto-socorro no ultimo ano, internagdes 
por asma e necessidade de lOT, uso de corticosteroide oral ou parenteral/ 
ano e uso de broncodilatador de alivio no ultimo mes. 

Dados objetivos do exame fisico auxiliam na classificagao de gravida¬ 
de, como apresentados no Quadro 8.1. 

■ EXAMES COMPLEMENTARES 

0 diagndstico da crise de asma e clinico, atentando-se para aspectos rele- 
vantes da historia clinica, como antecedente de alergias e historia familiar 
positiva. Os exames complementares ficam reservados para classificar a gra¬ 
vidade e avaliar fatores precipitantes associados, bem como complicagdes: 

• SpOj. Verificar em todos os pacientes. Nos pacientes adultos, a 
meta e mantera saturagao de oxigenio no sangue arterial > 92%, 
sendo que em gestantes, em pacientes com doengas cardiovascu- 
lares e em criangas, o objetivo e mante-la > 95%. 

• Radiografia toracica. Solicitar quando a resposta ao tratamento 
inicial nao for adequada, para poder afastar uma comorbidade que 
possa estar limitando a resposta ao tratamento. Esta, portanto, in- 
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QUADRO 8.1 ■ Classificagao de gravidade da crise de asma 


LEVE 

MODERADA 

GRAVE 

PCR IMINENTE 

Geral 

Normal ou agitado 

Agitado 

Agitado 

Confuso ou sonolento 

Dispneia 

Com atividadefisica 

Falando 

Em repouso 


Posigao corporal 

Consegue debar 

Prefere ficar sentado 

Nao consegue debar 


Fala 

Erases completas 

Erases incompletas 

Palavras 

Nao consegue falar 

FR 

Normal ou aumentada 

Aumentada 

> 30 irpm 


Musculatura acessdria 

Normalmente nao utiliza 

Geralmente utiliza 

Utiliza 

Respiragao paradoxal 

Ausculta 

Sibilos expiratdrios moderados 

Sibilos expiratdrios difusos 

Sibilos inspiratdrios e expiratdrios difusos 

Sem sibilos 

FC 

<100 bpm 

100-120 bpm 

> 120 bpm 

Bradicardia relativa 

Pulso paradoxal 

< 10 mmFIg 

10-25 mmHg 

> 25 mmHg 


PaOj 

Normal 

> 60 mmHg 

< 60 mmHg 


PaCOj 

< 45 mmFIg 

< 45 mmHg 

45 mmHg 


VEF, ou PFE (previsto) 

> 80% 

60-80% 

< 60% 

< 30% 

SpO, 

> 95% 

91-95% 

< 90% 



dicada, se houver necessidade de internagao, nos casos de melho- 
ra parcial ao tratamento e na possibilidade de pneumonia, derrame 
pleural ou pneumotorax, por exemplo. 

■ Gasometria arterial (GA). Coletar em pacientes com desconforto 
respiratorio importante ou hipoventilagao, VEF, ou PFE < 30% do 
previsto. 

■ Hemograma. Solicitar se houver suspeita de infecgao (febre, tosse 
com expectoragao purulenta). 

■ Eletrolitos. Indicados nos pacientes com necessidade de interna- 
gao, auxiliando na monitoragao de complicagoes do uso de beta-2- 
-agonistas (hipocalemia), e na coexistencia com doengas cardio- 
vasculares e uso de diureticos. 

■ Prova de fungao pulmonar e PFE. Importantes na monitoragao 
do paciente em crise. 

■ ECG. Pode ser solicitado nos casos de pacientes com idade superior 
a 50 anos, com doenga cardiaca ou concomitancia com DPOC. 

0 reconhecimento da gravidade de uma crise aguda de asma e a rapi- 
da instituigao da melhor terapeutica, descrita nos topicos a seguir, acele- 
ram a recuperagao e diminuem a necessidade de internagao. 

Apos a avaliagao clinica e funcional, deve-se iniciar terapeutica por 
via inalatoria com beta-2-agonistas de curta agao, 4 doses de salbutamol 
100 mcg/dose a cada 15 minutos, e observar a resposta. A monitoragao 
do PFE esta indicada e deve objetivar atingir 70% do valor de PFE previsto 
para o paciente. 


ATENgAO! 


Se 0 paciente estiver em exaustao ou com cianose e confuso, iniciar 
oxigenoterapia e cuidados intensivos. 


No Quadro 8.2, e apresentado o algoritmo de avaliagao da crise de 
asma na emergencia. 


QUADRO 8.2 ■ Algoritmo de avaliagao apos o tratamento inicial 

Boa: 

PFE > 70% 

Ausencia de sinais 
gravidade 

Prednisona, VO, 40 mg no pronto-socorro 
Prednisona 40 mg, VO, 5-10 dias 

Cl (budesonida 400-800 mcg/d) + LABA 
ou beta-agonista de curta duragao na 
dependencia da gravidade do caso 

Parcial: 

PFE 50-70% 

Redugao da gravidade 

Manter observagao no pronto-socorro 
Beta-2-agonita a cada 30-60 min ate 4 h 
Adicionar brometo de ipratropio 

Prednisona, VO, 40 mg 

Ausente ou pequena: 

PFE 35-50% 

Persistencia de desconforto 
respiratdrio 

Avaliar IRpA/comorbidade 

Beta-2-agonista a cada 20-30 min ate 4 h 
Adicionar brometo de ipratropio 
Corticoterapia sistemica 

Monitoragao 

Nunca sedar 

Indicagao de suporte ventilatdrio, 
se necessario 

Piora: 

PFE < 35% ou nao 

mensuravel 

Piora da gravidade 

Cuidados intensivos 

Avaliar IRpA/comorbidades 

Monitoragao da IRpA 

Budesonida e corticoide parenteral 
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TRATAMENTO 

Beta-2-agonistas de curta acao 

Sao os medicamentos de escolha para alivio dos sintomas de broncoespas- 
mo durante as exacerbagoes agudas. 0 beta-2-agonista mais disponivel no 
Brasil e o fenoterol, em aerossol de 100 mcg/dose para uso com espaga- 
dor, ou 10 a 20 gotas diluldas em 3 a-5 ml de SFa 0,9% para nebulizagao. 
Ha tambem o salbutamol, em aerossol de 100 mcg/dose ou 10 a 20 gotas 
diluldas em 3 a 5 ml de SF a 0,9% para nebulizagao. Recomendam-se tres 
Inalagoes na primeira bora de Internagao no pronto-socorro, reavaliando, 
depois, 0 paclente e a frequencia das inalagoes. Caso seja utlllzada, o ae¬ 
rossol com espagador e recomendado de 4 a 8 jatos a cada 20 minutos 
na primeira bora. Os efeltos colaterais mals frequentes sao taquicardia, 
palpitagao, tremores, ansledade e hipocalemia. 


ATENgAO! 


0 uso por via parenteral, disponivel para terbutalino e salbutamol, e 
medicagao de excegao e esta Indicada somente quando o paclente nao 
consegue utlllzar a via Inalatorla, o que e raro. 

Avia sistemica acarreta mals efeltos colaterals, sem melhora em pa- 
rametros cllnicos ou funcionals, sendo reservado para os casos de bronco- 
espasmo grave e na ausencia de resposta as medidas Inalatorlas (dose IM 
ou SC: 500 mcg/mL- 150-250 meg). 

Anticolinergicos inalatorios 

0 brometo de Ipratropio pode ser usado no tratamento das exacerbagdes 
graves de asma, associado ao beta-2-agonista de curta duragao, ou em sua 
substitulgao, como no caso de arritmla cardlaca como efeito colateral (dose: 
40 gotas). Os principals efeitos colaterals sao secura da mucosa oral, glau¬ 
coma e retengao urinaria. Esta indicado nas crises graves e multo graves. 

Glicocorticosteroides sistemicos 

Estao Indicados no tratamento das exacerbagdes que nao apresentam boa 
resposta ao tratamento Inicial com broncodllatadores. Promovem resolu- 
gao mals rapida da obstrugao ao fluxo aereo e dimlnuem a taxa de recl- 
dlva. Devem ser administrados em pulso para pacientes em tratamento 
com corticosterolde Inalatdrio durante a exacerbagao, no momento da alta 
dos servigos de emergencia e apds exacerbagao grave, em cursos de cinco 
a 14 dias (dose: 1-2 mg/kg/dia, maximo de 60 mg), sem necessidade de 
desmame. Os principals efeltos colaterals ocorrem apds o uso prolongado 
e/ou doses elevadas, destacando-se hipertensao arterial, osteoporose, 
alteragdes no metabollsmo da gllcose, retengao de liquidos, facies cushln- 
golde, ganho de peso e necrose asseptica da cabega do femur. As doses de 
glicocorticosteroides sistemicos sao: 

■ Prednisona: 1-2 mg/kg/dia (40-60 mg), ou prednisolona 

■ Metilprednisolona: 40 mg, IV, e, apos, a cada 6 boras (evitar doses 
maiores do que 160 mg/dia) 

■ Hidrocortisona: 200-300 mg, IV, e, apos, 100-200 mg a cada 6 bo¬ 
ras (evitar doses maiores do que 800 mg/dia) 


ATEN^AO! 


Apos a alta do pronto-socorro, o corticosterolde inalatorio deve ser 
prescrito em pacientes com asma persistente, associado ao corticoste- 
roide oral. 0 paclente tambem deve ser orientado a procurar o trata¬ 
mento regular ambulatorial o mais rapido possivel (preferivelmente em 
1 semana), de preferencia, urn especialista. 


Sulfato de magnesio 

Reduz a necessidade de internagao nos casos mais graves (VEF, < 30%, 
falencia em melhorar apos a primeira bora - VEF, > 60%). Nao ha efeitos 
colaterais significativos (dose: 1,2-2 g, IV, em 20 a 30 minutos). 

Oxigenio 

Deve ser utilizado nas crises moderadas e graves. Nos pacientes adultos, o 
objetivo e manter a saturagao arterial de oxigenio > 92%, sendo que em 
gestantes, em pacientes com doengas cardiovasculares e em criangas, a 
meta e mante-la > 95%. 

Metilxantinas 

Nao ha evidencia de beneficio do seu uso na terapeutica da crise aguda 
de asma. 

Sedatives 

Seu uso deve ser criterioso quando nao houver necessidade de lOT, ja que 
podem levar o paciente a apneia. 

Ventilacao invasiva 

Pacientes internados com alteragao do sensorio (agitagao ou sonolencia), 
bradicardia ou iminencia de parada cardiorrespiratoria, devem ser subme- 
tidos imediatamente a suporte ventilatorio com VNI ou lOT. Esta tambem 
deve ser considerada durante a evolugao clinica do paciente, nao devendo 
seradiada quando indicada. 


REVISAO 


■ Asma e uma doenga inflamatoria cronica de multiplas etiologies ca- 
racterizada por dispneia, tosse e chiado intermitente. 

■ Na historia cimica do atendimento de emergencia, devem-se re¬ 
viser: data do diagnostico da asma, comorbidades, medicagao de 
manutengao em uso, visitas ao pronto-socorro no ultimo ano, in- 
ternagbes por asma e necessidade de lOT, uso de corticosteroide 
oral ou parenteral/ano e uso de broncodilatador de alivio no ultimo 
mes. 

■ 0 tratamento deve visar ao controle dos sintomas e a redugao do 
risco future de exacerbagdes; por definigao, uma exacerbagao em 
qualquer semana e indicative de asma nao controlada. 

■ As crises de exacerbagao sao caracterizadas por dispneia, sensagao 
de opressao toracica, tosse e sibilos. 

■ Os principals efeitos colaterais ocorrem apos o uso prolongado e/ou 
doses elevadas, destacando-se: hipertensao arterial, osteoporose, 
alteragoes no metabollsmo da gllcose, retengao de liquidos, facies 
cushingoide, ganho de peso e necrose asseptica da cabega do femur. 


■ REFERENCIA 

1. The ENFUMOSA cross-sectional European multicentre study of the clinical 
phenotype of chronic severe asthma. European Network for Understanding 
Mechanisms of Severe Asthma. Eur Respir J. 2003:22(3):470-7. 

■ LEITURAS SUGERIDAS 

Bateman ED, Hurd SS, Barnes PJ, Bousquet J, Drazen JM, FitzGerald M, et al. 
Global strategy for asthma management and prevention: GINA executive 
summary. Eur Respir J. 2008:31(1):143-78.Deykin A, Wechsler ME, Boushey 
HA, Chinchilli VM, Kunselman SJ, Craig TJ, et al. Combination therapy with a 
long-acting beta-agonist and a leukotriene antagonist in moderate asthma. 
Am J Respir Crit Care Med. 2007:175(3):228-34. 











52 


ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



Diretrizes para o Manejo da Asma da Sociedade Brasileira de Pneumologia e 
Tisiologia. J Bras Pneumol. 2012:38(supl 1):S1-S46. 

Franco R, Nascimento HF, Cruz AA, Santos AC, Souza-Machado C, Ponte EV, et 
al. The economic impact of severe asthma to iow-income famiiies. Allergy. 
2009:64(3):478-83. 

Hoigate ST. Pathogenesis of asthma. Ciin Exp Allergy. 2008:38(6):872-97. 
O'Byrne PM, Reddei HK, Eriksson G, Ostiund 0, Peterson S, Sears MR, et al. 
Measuring asthma controi: a comparison of three ciassification systems. Eur 
RespirJ.2010:36(2):269-76. 

Pearce N, Ait-Khaled N, Beasley R, Mallol J, Keii U, Mitchell E, et al. 
Worldwide trends in the prevalence of asthma symptoms: phase III of the 
International Study of Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC). Thorax. 
2007:62(9):758-66. 

Reddei HK, Taylor DR, Bateman ED, Boulet LP, Boushey HA, Busse WW, et al. 
An official American Thoracic Society/European Respiratory Society 
statement: asthma control and exacerbations: standardizing endpoints 
for clinical asthma trials and clinical practice. Am J Respir Crit Care Med. 
2009:180(1):59-99. 

Rodrigo GJ. Predicting response to therapy in acute asthma. Curr Opin Pulm Med. 
2009:15(1):35-8. 

Santos LA, Oliveira MA, Faresin SM, Santoro IL, Fernandes AL. Direct costs of 
asthma in Brazil: a comparison between controlled and uncontrolled 
asthmatic patients. Braz J Med Biol Res. 2007:40(7):943-8. 

Sole D, Camelo-Nunes 1C, Wandalsen GF, Pastorino AC, Jacob CM, Gonzalez 
C, et al. Prevalence of symptoms of asthma, rhinitis, and atopic eczema 
In Brazilian adolescents related to exposure to gaseous air pollutants and 
socioeconomic status. J Investig Allergol Clin Immunol. 2007:17(1):6-13. 
Taylor DR, Bateman ED, Boulet LP, Boushey HA, Busse WW, Casale TB, et al. A 
new perspective on concepts of asthma severity and control. Eur Respir J. 
2008:32(3):545-54. 


9 


TROMBOEMBOLIA PULMONAR 
AGUDA 


■ CAMILA MELO DE OLIVEIRA COSTA 

■ MAI'RA THOMAZINI RODRIGUES 

■ JAQUELINASONOE OTA-ARAKAKI 


A TEP aguda e uma doenga comum com apresentagdes cimicas variaveis, 
desde indivfduos assintomaticos ate casos fatais. Corresponde a principal 
causa potencialmente evitavel de morte no ambiente intra-hospitalar. 

Diversas condigdes cimicas e cirurgicas estao associadas ao aumento 
da probabilidade no desenvolvimento da doenga (Quadro 9.1). As cirur- 
gias de grande porte, em especial as ortopedicas de quadril e as onco- 
logicas, a Imobilldade e a gestagao sao alguns fatores de risco ja bem 
estabelecidos na llteratura. Importante ainda ressaltar que esses fatores 
podem se somar. 

■ QUADRO CLINICO 

A doenga possul ampio espectro cllnlco com sintomas e sinals Inespe- 
cfficos. A dispneia, frequentemente de infcio subito, e o sintoma mals 
comumente relatado. Outros achados tambem frequentes sao a dor 


pleurftica, a taquipnela e a taquicardla. Tosse, hemoptlse, febre e sinais 
de TVP podem estar presentes. 


QUADRO 9.1 ■ Fatores de risco para eventos tromboembdiicos 


FATORES DE RISCO FORTES (ODDS RATIO > 10) 


Fratura de membros inferiores 

Internagao por 1C ou fibrilagao/f/utteratrial nos ultimos 3 meses 

Artroplastia de quadril ou joelho 

Grande trauma e/ou cirurgia 

Infarto do miocardio nos ultimos tres meses 

TEV previo 

Lesao espinal 


FATORES DE RISCO MODERADOS (ODDS RATIO 2-9) 


Cirurgia artroscopica de joelho 
Doengas autoimunes 
Transfusao sanguinea 
CVC 

Quimioterapia 
ICC ou respiratdria 

Terapia de reposigao hormonal (estrogenios) 

FIV 

Infecgao (em especial pneumonia, ITU) 

Cancer (risco aumentado na doenga metastatica) 
Dll 

Trombofilia 

Uso de anticoncepcional oral 
Puerperio 

Trombose venosa superficial 
AVC com paralisia 


FATORES DE RISCO FRACOS (ODDS RATIO < 2) 


Restrigao ao leito > 3 dias 
DM 

Hipertensao pulmonar 

Imobilldade em viagens longas 

Obesidade 

Veias varicosas 

Gestagao 

Idade avangada 

Cirurgia laparoscopica 


Casos mais graves podem se apresentar com instabilidade hemodina- 
mica e choque. A repercussao cimica da doenga vai depender do grau da 
extensao da obstrugao vascular e da reserva cardiopulmonar. 

■ DIAGNOSTICO 

ESCORES DE PROBABILIDADE CLINICA E 
ORIENTACAO DE INVESTIGACAO DIAGNOSTICA 

Os escores de predigao cimica sao ferramentas criadas com o intuito de 
facilitar a avaliagao dos pacientes com suspeita de TEV. A experiencia cli- 
nica muitas vezes pode dispensar a utilizagao desses escores. Entretanto, 
para profissionais em fase inicial, o seu uso apresenta alta acuracia e e 
recomendado. Os escores de Wells e o de Genebra (Quadro 9.2), na forma 
simpllficada, sao os mals utlllzados na pratica clinlca. 
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QUADRO 9.2 ■ Escores de predigao clinica para tromboembolia 

venosa 



PONTOS 

ESCORE DE WELLS 

ORIGINAL 

SIMPLIFICADO 

TVP ou TEP previas 

1,5 

1 

EC > 100 bpm 

1,5 

1 

Imobilizagao nas ultimas 4 semanas 

1,5 

1 

Hemoptise 1 1 

Neoplasia maligna ativa 1 1 

Sinais clinicos de TVP 

3 

1 

Diagnostico alternativo menos provavel 
que TEP 

3 

1 

Probabilidade clinica 

Baixa 

0-1 

- 

Intermediaria 

2-6 

- 

Alta 

> 7 

- 

Ou 

TEP improvavel 

0-4 

0-1 

TEP provavel 

> 5 

> 2 

ESCORE DE GENEBRA 

ORIGINAL 

SIMPLIFICADO 

TVP ou TEP previas 

3 

1 

EC 



75-94 bpm 

3 

1 

> 95 bpm 

5 

2 

Cirurgia ou fratura nas ultimas 

4 semanas 

2 

1 

Hemoptise 

2 

1 

Neoplasia maligna ativa 

2 

1 

Dor unilateral em membro inferior 

3 

1 

Dor a palpagao profunda e edema 
unilateral em membro inferior 

4 

1 

Idade >65 anos 1 1 

Probabilidade clinica 

Baixa 

0-3 

0-1 

Intermediaria 

4-10 

2-4 

Alta 

> 11 

> 5 

Ou 

TEP improvavel 

0-5 

0-2 

TEP provavel 

> 6 

> 3 


0 PERC (Pulmonary Embolism Rule-out Criteria) foi desenvolvido 
como ferramenta para avaliar, entre os pacientes de baixa probabilidade 
clinica, os que nao necessitariam prosseguir com a investigagao, pelo bai- 
xo risco-beneficio. Sao avaliados oito itens: idade < 50 anos, pulso > 100 
bpm, saturagao de pulso de oxigenio > 94%, ausencia de edema assime- 
trico de membros inferiores, ausencia de hemoptise, nenhum trauma ou 
cirurgia recente, ausencia de TEV previo e o nao uso de estrogenio. Para 
0 paciente ser considerado como negativo, ele deve preenchertodos os 
criterios. Nesses individuos, a chance de TEP e menor do que 1%. 


ATENgAO! 


A estrategia a ser usada para os pacientes com uma probabilidade 
clinica moderada de TEV e a mensuragao do D-dimero (DD), que, se 
positive, sera seguida de angiotomografia computadorizada de torax 
(angio-TC), na ausencia de contraindicagao. Os pacientes com probabi¬ 
lidade clinica alta devem ser submetidos diretamente a angio-TC. 

EXAMES COMPLEMENTARES AUXILIARES 

A radiografia toracica e urn exame essencial para avaliar possiveis diag- 
nosticos diferenciais. Os achados encontrados sao inespecificos, sendo as 
alteragdes mais frequentes o derrame pleural e as atelectasias laminares. 
Sinais de oligoemia regional (sinal de Westmark), opacidades pulmonares 
de base pleural (corcova de Hampton) e proeminencia das arteries pul¬ 
monares podem ser observadas. Pode ser normal em ate 12% dos casos. 

0 ECG tern a principal fungao no auxilio da exclusao de outras etiolo- 
gias. 0 padrao SI Q3T3, apesar de nao ser comum, esta presente nos casos 
graves. Importante ressaltar que essa alteragao pode ser encontrada em 
outras situagdes que ocorra cor pulmonale agudo. Outros sinais de sobre- 
carga de cameras direitas podem estar presentes, como o desvio do eixo 
para a direita, a onda P pulmonale e o bloqueio de ramo direito. 

A gasometria arterial pode evidenciar alteragdes de trocas gasosas, 
como a hipoxemia e a hipocapnia. A ausencia dessas alteragdes, no entan- 
to, nao exclui o diagnostico. Alguns biomarcadores cardiacos, como tro- 
ponina I, peptideo natriuretico tipo B (BNP) e NT pro-BNP, apesar de nao 
serem uteis para o diagnostico de TEP propriamente dito, tern importancia 
no estabelecimento de diagndsticos diferenciais e papel relevante como 
marcadores progndsticos, uma vez que podem ser indicadores de disfun- 
gao das cameras direitas. 

0 D-dimero (DD) e urn produto de degradagao da fibrina, podendo 
estar elevado no TEP devido a ativagao simultanea da fibrinolise durante 
a formagao dos trombos. Nao e especifico de processes tromboembolicos, 
sendo comum seu aumento em situagdes como gestagao e puerperio, 
doenga vascular periferica, cancer, periodo pos-operatdrio, IR, sepse e em 
varies doengas inflamatorias. Alem disso, ocorre o seu aumento com o 
avangar da idade. 0 valor do DD corrigido pela idade pode ser calculado 
por meio da seguinte formula: 10 mcg/L x idade (p. ex.: urn paciente de 65 
anos tera urn valor de corte de 10 mcg/L x 65 = 650 mcg/L). Por possuir 
alta sensibilidade e alto valor preditivo negativo (VPN), e urn bom exame 
de rastreamento para pacientes com suspeita de TEP aguda. Apresenta 
sensibilidade e especificidades distintas, na dependencia do metodo uti- 
lizado. 0 metodo com maior sensibilidade (> 95%) e o ELISA ou ELISA 
rapido quantitativo. Urn resultado negativo associado a probabilidade 
clinica baixa ou intermediaria e capaz de excluir o diagnostico de TEP, sem 
nenhum exame complementar, em aproximadamente 30% dos pacientes 
que chegam ao setor de emergencia com sintomas sugestivos. Os demais 
metodos (aglutinagao pelo latex quantitativo ou semiquantitativo ou 
aglutinagao do sangue total) mostraram sensibilidade inferior a 95%. Em 
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pacientes com alta probabilidade cimica, outros exames serao necessarios 
e nao e recomendada a dosagem do DD, uma vez que, mesmo negativo, 
nao exclui com seguranga o diagnostico, e seu resultado positivo nao con- 
tribui na investigagao diagnostica. 

EXAMES DIAGNOSTICOS 

A ecocardiografia transtoracica e urn exame de grande valia no diagnostico 
de TEP aguda com instabiiidade hemodinamica, uma vez que os achados 
de sinais de sobrecarga ou disfungao do VD e/ou sinais de hipertensao 
puimonar podem ajudar na definigao do diagnostico e tambem da con- 
duta. Urn exame normai em urn paciente instavei torna o diagnostico 
improvavei. Aiem disso, e urn importante exame para avaiiagao do prog- 
nostico desses pacientes. 


ATENgAO! 


A ecocardiografia a beira do ieito pode ser considerada teste de primeira 
escoiha para o diagnostico de TEP aguda em pacientes instaveis. 

A US com doppler venoso de membros inferiores apresenta aita sensi- 
bilidade e especificidade nos pacientes com sinais e sintomas de TVP. Nos 
casos em que o DD for positivo, a US podera ser reaiizada como segundo 
passo da estrategia diagnostica, caso o paciente nao apresente condigoes 
de reaiizar a angio-TC de torax. Se positivo, interrompe-se a investigagao 
e institui-se o tratamento. E importante ressaitar que, apesar de a US con- 
firmar o diagnostico, eia nao substitui o exame de imagem puimonar na 
avaiiagao da extensao e da gravidade da TEP. 

A angio-TC de torax aumentou consideraveimente a incidencia de 
TEP apos sua introdugao como estrategia diagnostica. Tornou-se o exa¬ 
me de escoiha na investigagao de TEP aguda, com aita sensibilidade e 
especificidade (98 e 94%, respectivamente). A sua acuracia e influencia- 
da peio tipo de tomografo utiiizado. Os aparelhos com muitidetectores 
aumentaram a sensibiiidade na detecgao de trombos por permitirem me- 
ihor visuaiizagao de arterias puimonares segmentates e subsegmentares 
(Figura 9.1). 

Outra vantagem do uso da angio-TC e a possibiiidade de avaiiar o pa- 
renquima puimonar e sinais indiretos de hipertensao puimonar. Achados 


como aumento do tamanho das camaras cardiacas D, retificagao ou desvio 
do septo interventricuiar para a E, aumento do diametro do tronco e das 
arterias puimonares e o refiuxo de contraste para o ieito hepatico podem 
estar presentes, sugerindo sobrecarga de camaras D. As iimitagdes do exa¬ 
me encontram-se nos pacientes com doenga renai ou naqueies aiergicos 
ao contraste iodado. 

A cintilografia de V/Q baseia o diagnostico de TEP por meio dos pa- 
droes de V/Q, anaiisados apos a inaiagao de radioisotope e a injegao iV 
de albumina marcada respectivamente. A presenga de falhas de perfu- 
sao segmentates com preservagao da ventilagao {mismatching) e a base 
do diagnostico. Em pacientes com radiografia toracica normal, pode ser 
reaiizada somente a cintiiografia de perfusao, diminuindo a radiagao do 
exame e a exposigao ao radioisotopo. 

Por usar uma dose menor de radiagao, comparativamente a angio-TC, 
seu uso e recomendado e preferido em gestantes, jovens e pacientes com 
contraindicagao a angio-TC. 

A interpretagao da cintiiografia V/Q para a probabilidade de TEP 
aguda pode ser ciassificada em: normai (probabilidade muito baixa); in- 
conciusiva (probabiiidade intermediaria ou baixa); e aita probabiiidade. 
Nos casos inconciusivos, e necessario prosseguir com a investigagao. 
Atualmente, seu uso na investigagao de TEP aguda e indicado apenas na 
impossibiiidade de reaiizar angio-TC. 


ATENgAO! 


A angiografia puimonar convencionai e o metodo padrao-ouro para o 
diagnostico de TEP aguda. Entretanto, e urn metodo invasivo e pode 
apresentar discordancia entre observadores, em especiai nos casos 
subsegmentares. Seu uso, na pratica cimica, encontra-se limitado de- 
vido a existencia de outros metodos nao invasivos e com aita acuracia 
para o diagnostico de TEP. 

A investigagao diagnostica deve ser sempre orientada conforme a 
probabilidade cimica de TEP aguda e presenga ou nao de instabiiidade 
hemodinamica, definida como PAS < 90 mmHg, por periodo superior a 15 
minutos, com necessidade de medicagoes vasoativas e exclusao de outras 
causas para o cheque (Figura 9.2). 



FIGURA 9.1 ■ Cortes axiais de angio-TC de torax em paciente com TEP aguda maciga. A. Falha de enchimento desde a bifurcagao do tronco da 
arteria puimonar (a cavaleira) se estendendo pelas arterias puimonares D e E {seta). Evidenciam-se ainda dilatagao do tronco da arteria puimonar 
(3,1 cm) e pobreza vascular bilateralmente. B. Na tromboembolia aguda, as falhas de enchimento apresentam-se de forma concentrica com pequeno 
halo de contraste associada a dilatagao do vaso acometido, quando obstrugao parcial (sefas) ou obliteragao completa do vaso {ponta de seta). 

C. Sinais de disfungao de VD podem estar presentes nos casos mais graves, como dilatagao do VD e abalaumento do septo interventricular. 
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FIGURA9.2 ■ AlgoritmodediagnosticoetratamentodaTEPaguda. 

*0s pacientes de risco intermediario com sinas de disfun^ao de VD, tanto em exames de imagem (ecocardiograma e/ou angio-TC de torax) quanto em exames laborato- 
riais (aumento de troponina e/ou NT-pro-peptideo natriuretico tipo B (BNP)/BNP), sao considerados de risco intermediario-alto. Os que apresentam sinais de disfungao 
em apenas urn dos exames (de imagem ou iaboratorial) sao considerados de risco intermediario-baixo. 


■ TRATAMENTO 

AVALIACAO DE GRAVIDADE E DEFINigAO TERAPEUTICA 

0 tratamento deve ser guiado considerando-se a gravidade e o risco de san- 
gramento (Figura 9.2). Dessa forma, a estratificagao de risco no atendimento 
inicial ao paciente torna-se imprescindivel. Entre os escores de prognostico, 
destaca-se o mdice de gravidade da embolia pulmonar (PESI - pulmonary 
embolism severity index). A sua versao simplificada apresenta a mesma acu- 
racia prognostica que a versao original, sendo uma boa ferramenta, princi- 
palmente para identificar pacientes com baixo risco que poderiam receber 
alta precoce ou urn manejo extra-bospitalar de TEP (Quadro 9.3). 

ALTO RISCO (pacientes com Instabllldade hemodinamica). Na pre- 
senga de Instabllldade bemodinamica, a administragao de trombolitlcos 


esta formalmente Indicada e pode ser realizada ate o 14° dia do evento, 
desde que nao haja contraindicagoes para o uso desses medicamentos. 
Entre as contraindicagoes absolutas do uso de trombolitlcos, estao In- 
cluldas a presenga de doenga estrutural Intracraniana, AVCI nos ultimos 
3 meses, AVCb previo, sangramento ativo conhecido, cirurgla do SNC re- 
cente e/ou cirurgla da coluna vertebral, TCE recente com fratura ou lesao 
cerebral e coagulopatia. PAS superior a 180 mmHg ou PAD maior do que 
110 mmHg, bistoria de hemorragia recente (nao Intracraniana) ou cirurgla 
recente, AVCI ba mals de 3 meses, ressuscitagao cardiopulmonar (RCP) 
traumatica previa, uso de anticoagulantes (antagonistas de vltamina K- 
AVK), pericardite ou derrame pericardico, retinopatia diabetica, Idade > 
75 anos, baixo peso (< 60 kg) e gravidez sao considerados contraindica¬ 
goes relativas ao uso do trombolitico. 
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QUADRO 9.3 ■ PESI original e simplificado 


VARIAVEL 

ORIGINAL (1) 

SIMPLIFICADO (2) 

Idade > 80 

Idade em anos 

1 

Sexo masculine 

-ElO 

- 

Historia de cancer 

-E 30 

1 

Historia de 1C 

-ElO 

1 

Historia de doenga 

-ElO 

1 

pulmonar cronica 



Pulso > 110 bpm 

-E 20 

1 

PAS < 100 mmHg 

-E 30 

1 

f> 30 ipm 

-E 20 

- 

T < 36°C 

-E 20 

- 

Alteragao do sensdrio 

-E 60 

- 

SatOj < 90% 

-E 20 

1 


(1) Urn total de pontos para cada paciente e obtido somando-se a idade do pa- 
ciente em anos e os pontos para cada preditor quando presente. 65 ou menos 
pontos: classe I (muito baixo risco); 66-85: classe II (baixo risco); 86-105: classe 
III (risco intermediario): 106-125: classe IV (alto risco); > 125: classe V (muito 
alto risco). 

(2) Urn total de pontos para cada paciente e obtido atraves da soma de pontos. 


Os medicamentos com as respectivas doses recomendadas estao de- 
monstrados no Quadro 9.4. 

A trombolise guiada por cateter e considerada uma opgao atraente 
em pacientes com maior risco de sangramento a terapia trombolitica con- 
vencional. Utiliza uma dose urn tergo menor quando comparada a dose 
padronizada para trombolise sistemica. Em pacientes que apresentam 
contraindicagao absoluta ao uso do trombolitico, podem ser realizadas 
apenas a fragmentagao e aspiragao do trombo via cateter. Contudo, ainda 
nao ha respaldo cientifico para o uso rotineiro dessa tecnica. A embolec- 
tomia cirurgica e uma alternativa terapeutica em pacientes com contrain- 
dicagao para o uso de tromboliticos. Apresenta alta mortalidade na TEP 
aguda e so deve ser realizada em centres com experiencia nesse proce- 
dimento. 

RISCO INTERMEDIArIO-ALTO (pacientes sem cheque ou hipoten- 
sao, mas com alto risco de mortalidade - PESI classe lll-V ou PESIs > 1 - e 
com sinais de disfungao de VD (imagem e biomarcadores cardiacos). 0 
uso de tromboliticos nesses cases ainda e controverso. 0 estudo PEITHO 
incluiu 1.006 pacientes com TEP de risco intermediario-alto e comparou 
0 uso de tecneplase versus anticoagulagao com HNF.' Houve beneficio 
no desfecho primario combinado (mortalidade em sete dias e deteriora- 
gao hemodinamica) no grupo submetido a trombolise, no entanto, isso 
ocorreu devido as maiores taxas de sangramentos (2% versus 0,2%). E 
importante citar que a maior faixa etaria dos pacientes incluidos no estudo 
(media de 70 anos) pode ter influenciado esse resultado. Os desfechos re- 
lacionados ao possivel beneficio da trombolise em prevenir o desenvolvi- 
mento de hipertensao pulmonartromboembblica cronica nessa populagao 
ainda nao foram publicados. 

Desse mode, a recomendagao atual e de anticoagulagao plena com 
HNF e monitoragao em UTI. Caso o paciente evolua com instabilidade 
hemodinamica e/ou deterioragao clinica, a trombolise deve ser realizada. 


QUADRO 9.4 ■ 

Fibrinoliticos e anticoagulantes aprovados no 

Brasil para tratamento da tromboembolia pulmonar aguda 

FIBRINOLITICOS 

Medicamento 

Dose 

Estreptocinase 

1.500.000 Ul IVem 2 b ou250.000 Ul em 30 min, 
seguido por 100.000 Ul/h por 12-24 b 

Altaplase (R-tPA) 

0,6 mg/kg (maximo 50 mg) IV, em 15 min 

Urocinase 

4.400 Ul/kg/h IV em12a24h 


**(Re)iniciar beparina quanto TTPA estiver menor que duas vezes o valor normal. 


ANTICOAGULANTES 

Medicamento 

Dose 

HBPM 

Enoxaparina: 1 mg/kg SC 12/12 b ou 1,5 mg/kg/dia SC 
Dalteparina: 100 Ul/kg SC 12/12 b ou 200 Ul/kg/dia SC 

Foundaparinax 

< 50 kg: 5 mg/dia; 51-100 kg: 7,5 mg/dia; > 100 kg: 

10 mg/dia 

HNF 

80 Ul/kg (bolus IV), seguido de 18 Ul/kg/h IV. Controle 
com TTPA a cada 4-6 h para 1,5 a 2xo limite superior 
da normalidade 

NOAC 

Apixabana*: 10 mg VO 2x/d durante os primeiros 

7 dias, seguida de 5 mg VO 2x/d.: 

Rivaroxabana*: 15 mg VO 2x/d por 3 semanas, 
reduzido para 20 mg/dia pelo tempo determinado 
para o tratamento 

Dabigratana**: 150 mg VO 2x/d apos anticoagulagao 
com beparina por 5 dias 

Varfarina*** 

Dose inicial de 5 a 10 mg/dia VO, sendo a primeira 
tomada nas primeiras 24 boras do evento agudo, 
simultaneamente ao uso da beparina. Ajuste de dose 
conforme o INR, com o objetivo de manter entre 2-3. 


*Nao necessitam ser precedidos por beparina. Contraindicadas em pacientes com 
CLCr inferior a 15 mL/minuto e em bepatopatas com coagulopatia. Devem ser usa- 
das com cautela em pacientes com CLCr entre 15 e 30 mL/minuto. Nao e necessario 
ajuste de dose para peso e idade. **Contraindicado na IR grave (CLCr < 30 mL/mi¬ 
nuto) e pacientes que desenvolverem LRA devem descontinuar o tratamento. A pre- 
senga de fatores de risco como idade < 75 anos, comprometimento renal modera- 
do (CLCr 30-50mL/minuto) ou sangramento gastrintestinal previo podem aumentar 
0 risco de sangramento. Nao e necessario o ajuste de dose quando apenas urn 
fator de risco esta presente. Por outro lado, se houver a coexistencia de multiplos 
fatores de risco, a dabigratana deve ser administrada se o beneficio superar os 
riscos de sangramento. ***A beparina deve ser mantida simultaneamente com a 
varfarina por pelo menos 5 dias e apos dois dias consecutivos com INR adequado. 
Existe interagao medicamentosa com varios farmacos, bavendo necessidade de 
maior vigilancia. 


RISCO INTERMEDIARIO-BAIXO (pacientes sem cheque ou hipoten- 
sao, mas com baixo a alto risco de mortalidade - PESI classe l-ll ou lll-IV/ 
PESIs > 0 - com ou sem urn dos indicadores de disfungao de VD). 0 trata¬ 
mento inicial e feito com o inicio simultaneo de beparina e anticoagulante 
oral (antivitamina K) e deve ser realizado em ambiente hospitalar. Os NOAC 
sao uma opgao terapeutica, mas vale ressaltar que os estudos com apixa- 
bana,^ dabigatrana^ e rivaroxabana"' nao avaliaram a disfungao de VD por 
imagem. 0 estudo com a edoxabana® (ainda nao aprovada no Brasil) incluiu 
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aproximadamente 35% dos pacientes com disfungao de VD (avaliada por 
angio-TCdetorax). 

RISCO 6AIXO (pacientes sem cheque ou hipotensao, com PESI classe 
l-ll/PESIs = 0, sem sinais de disfungao de VD). Devem receber anticoagu- 
lagao plena, com possibilidade de alta hospitaler precoce ou tratamento 
domiciliar, desde que haja seguranga quanto a adesao ao tratamento. 

ANTICOAGULACAO INICIAL 

Em pacientes com TEP aguda confirmada, a anticoagulagao deve ser pron- 
tamente instituida. Naqueles cases nao confirmados, mas com alta sus- 
peita cllnica e baixo risco de sangramento, a anticoagulagao empirica esta 
indicada ate a definigao diagnostica. 

Estudos com a HBPM demonstraram superioridade em relagao a HNF, 
com menores taxas de recorrencia, de sangramento maior e de mortalida- 
de. A sua eficacia e incerta na obesidade, baixo peso {< 45 kg), idosos e na 
IRcom c/earancedecreatinina (CLCr) < 30 mL/minuto-situagoes nasquais 
a dosagem do fator Xa e recomendada. 


ATENgAO! 


0 fondaparinux, outro inibidor do fator Xa, apesar do numero reduzido 
de estudos quando comparados a HBPM e a HNF, apresenta eficacia e 
seguranga semelhante a HBPM. Tambem nao deve ser administrado 
em pacientes com CLCr inferior a 30 mL/minuto e, naqueles com CLCr 
entre 30 e 50 mL/minuto, a dose precise ser reduzida em 50%. 

A HNF e preferivel nos cases em que existe alto risco de sangramento 
pela disponibilidade do antidote (protamina), pacientes com risco inter- 
mediario-alto e e o anticoagulante de escolha em pacientes com CLcr < 
30mL/minuto. 

A apixabana e rivaroxabana tiveram sua eficacia e seguranga ava- 
liadas no tratamento de TEP aguda, sem o uso previo de heparina, e a 
dabigatrana e edoxabana foram introduzidas apos pelo menos 5 dias de 
heparina. 

ANTICOAGULACAO DE MANUTENCAO 

Anticoagulantes nao antagonistas da vitamina K 

De acordo com a diretriz de 2016 da ACCP para tratamento de TEV, em 
pacientes com TEP aguda (sem cancer associado), os NOAC (apixabana, 
dabigratana, edoxabana e rivaroxabana) sao os mais recomendados para 
terapia a longo prazo (Grau 2B).‘ Essa orientagao foi baseada em diversos 
estudos realizados com esses medicamentos demonstrando nao inferiori- 
dade com relagao a eficacia (recorrencia de TEV) e seguranga (sangramen- 
tos) quando comparados a terapia convencional (heparina associado a an¬ 
tagonistas de vitamina K). Os NOAC tern a vantagem de dose fixa (Quadro 
9.4), sem a necessidade de controle laboratorial, porem tern custo mais 
elevado quando comparados a varfarina. As fungdes renal e hepatica de¬ 
vem ser consideradas. Estudos com moleculas que inibem especificamente 
os NOAC estao em andamento: idarucizumab,^ para a dabigatrana: o an- 
daxaneralfa, para apixabana e rivaroxabana: e aripazina, que bloqueia a 
ligagao ao fator Xa e trombina. 

VARFARINA 

Os AVK ainda sao os farmacos mais utilizados para manutengao prolon- 
gada apos evento agudo de TEP no nosso meio. Apesar da necessidade 
de controle laboratorial, em pacientes que apresentam adesao adequa- 
da, sao uma boa alternativa, pois, alem da boa eficacia e seguranga, facil 
acesso na rede publica de saude. 


A varfarina deve ser administrada na dose inicial de 5 a 10 mg/dia, 
sendo a primeira tomada nas primeiras 24 horas do evento agudo, simul- 
taneamente ao uso da HNF ou HBPM. 0 seu pico de agao ocorre em 36 a 
72 horas, portanto a titulagao da dose sequencial deve ocorrer a partir do 
terceiro dia de uso, objetivando manter o INR do TP entre 2 a 3. A HNF ou 
HBPM deve ser mantida simultaneamente com a varfarina por pelo menos 
5 dias e apos 2 dias consecutivos com INR adequado (Quadro 9.4). Existe 
interagao medicamentosa com varios farmacos, havendo necessidade de 
maior vigilancia. 

DURACAO DA ANTICOAGULACAO 

0 tempo de anticoagulagao depende dos fatores de risco para o episodio 
trombdtico. Caso sejam transitorios, ela deve permanecer por pelo menos 
3 meses. Porem, caso o fator de risco nao seja identificado, de acordo 
com a diretriz da ACCP de 2016, a recomendagao e de que seja mantida 
por tempo indeterminado. Nessa situagao, aconselha-se seguimento am- 
bulatorial do paciente, com reavaliagao anual do risco versus beneficio 
da manutengao da anticoagulagao, com decisao compartilhada com o pa¬ 
ciente. Se escolhida a suspensao, nesses casos, o acido acetilsalicilico es- 
taria indicado, desde que o paciente nao apresente contraindicagao para 
0 seu uso (Grau 2B).® 


ATENgAO! 


Nos pacientes que apresentam urn segundo episodio de TEP nao pro- 
vocado e/ou trombofilia de alto risco, a anticoagulagao deve ser manti¬ 
da em longo prazo. Em portadores de neoplasia, o anticoagulante nao 
deve ser suspense enquanto a doenga estiver ativa. 

Em pacientes com contraindicagao absoluta para anticoagulagao ou 
recorrencia de TEP na vigencia de anticoagulagao adequada, o filtro de VCI 
encontra-se indicado. 

SITUAgOES ESPECIAIS 

• Comprometimento da fungao renal. Todos os NOAC tern excre- 
gao renal: dessa forma, devem ser utilizados ou contraindicados 
na presenga de IR (Quadro 9.4). A opgao e por HNF na fase inicial e 
AVK de manutengao, situagbes em que e possivel a monitoragao e 
ajuste da antioagulagao. 

• Cancer. 0 medicamento de escolha e a HBPM.* Todos os estudos 
com NOAC inclulram numero limitado de pacientes com cancer. 

• Trombofilias. Os dados disponiveis com os NOAC sao limitados. 

• Gestagao. 0 medicamento de escolha e a HBPM. AVKe NOAC sao 
contraindicados. Durante a lactagao, HBPM, HNF e AVK podem ser 
utilizados. 


REVISAO 


■ A TEP aguda e uma doenga comum com apresentagoes clinicas 
variaveis, desde individuos assintomaticos ate casos fatais. Ela 
corresponde a principal causa potencialmente evitavel de morte no 
ambiente intra-hospitalar 

■ A dispneia, frequentemente de inicio subito, e o sintoma mais co- 
mumente relatado. Outros achados tambem frequentes sao a dor 
pleuritica, a taquipneia e a taquicardia. Tosse, hemoptise, febre e 
sinais de TVP podem estar presentes. 
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• Os escores de Wells e o de Genebra, na forma simpllficada, sao os 
mais utlllzados na pratica cimica para predigao clinlca de TEV. 

■ A ecocardlografla transtoracica e urn exame de grande valla no 
diagnostico de TEP aguda com Instabilidade hemodinamica. 

■ A US com doppler venoso de membros inferiores apresenta alta sen- 
slbilldade e especificldade nos paclentes com sinais e sintomas de 
TVP. Nos casos em que o DD for positivo, a US podera ser realizada 
como segundo passo da estrategla diagnostica, caso o paclente nao 
apresente condigoes de realizar a anglo-TC de torax. 

■ A anglo-TC de torax aumentou consideravelmente o diagnostico de 
TEP apos sua introdugao como estrategla diagnostica. Tornou-se o 
exame de escolha na investigagao de TEP aguda. 
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INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA 


■ OSVALDO SHIGUEOMI BEPPU 

■ CELIA MALLART LLARGES 

■ MAI'RA THOMAZINI RODRIGUES 


Os pulmoes sao reservatorios de sangue, por meio de recrutamento dos 
novos capilares ou pela distensao dos capilares funcionantes. Essa fun- 
gao e importante, principalmente durante a realizagao de exercicio flsi- 
co ou na ocorrencia de IC. Os pulmoes atuam tambem como urn filtro, 
evitando, por exempio, que trombos alcancem a circulagao sistemica e 
causem a obstrugao dos sistemas coronariano e cerebral. Outras fungbes 
importantes sao o de mecanismo de defesa contra as infecgbes, principal¬ 
mente respiratorias, e a fungao metabolica, como a slntese de surfactante 


pulmonar, urn elemento vital da manutengao da estabilidade alveolar. 
Essas fungoes sao muito importantes, mas, sem duvida alguma, a troca 
de oxigenio e gas carbonico na membrana alveolo-capilar representa a 
fungao mais vital. 

Para que ocorra essa troca gasosa, duas fases sao fundamentals: 
a ventilagao pulmonar conduzindo o oxigenio ate o nivel da membrana 
alveolo-capilar e a circulagao sistemica trazendo oxigenio e gas carbonico 
ate este nivel. Quando essas fungoes estao prejudicadas, tem-se a insufi- 
ciencia respiratoria. 

Com base nos valores de PaOj e PaCOj, pode-se classificar a insufi- 
ciencia respiratoria em: 

■ tipo I - PaOj < 60 mmHg e PaCOj < 50 mmHg; 

■ tipo II - PaOj < 60 mmHg e PaCOj > 50 mmHg. 

A insuficiencia respiratoria tipo I engloba principalmente os pro- 
cessos pulmonares agudos, e a tipo II engloba os processos cronicos. 
No entanto, essa divisao nao deve ser tao rigida, pois paclentes com 
processos agudos podem reter COj (p. ex.: insuficiencia respiratoria pro- 
vocada pela depressao do centro respiratorio), bem como paclentes com 
doengas cronicas (p. ex.: fibrose pulmonar) podem apresentar-se sem 
retengao de COj. 

Outro modo de classificar a insuficiencia respiratoria sem levar em 
consideragao a alteragao gasometrica baseia-se em alteragoes da me- 
canica respiratoria. A equagao de movimento do sistema respiratorio e 
a seguinte: 

Pressao muscular (PM) = Press, de resistencia -l- 
Press. de elasticidade -I- autoPEEP 

Situagoes em que a PM pode estaralterada (Figura 10.1). 


1. ALTERAGAO DO COMANDO 
RESPIRATORIO 

Intoxicagao por drogas 

Infecgoes (poliomielite) 

Lesoes anatomicas do centro 
respiratorio 

Alteragoes metabolicas (mixedema, 
alcalose metabolica) 

2. ALTERAgAO DO SISTEMA 
NEUROMUSCULAR E 

CAIXATORACICA 

Lesao do nervo frenico 
Polirradiculoneurite 

Miastenia grave 

Fraturas costais 

Alteragoes pleurais 

3. ALTERA0ES DA 

4. ALTERAgAO DA RESISTENCIA 

ELASTICIDADE PULMONAR 

DAS VIAS AEREAS 

Fibrose pulmonar 

DPOCagudizado 

Hemorragia alveolar 

Crise de asma bronquica 

Edema pulmonar cardiogenico 


Atelectasia 

5. autoPEEP 

SDRA 

DPOC 

AutoPEEP 

Asma 

DPOC e asma 


FIGURA 10.1 ■ Situagoes de alteragao da pressao muscular. 


■ INSUFICIENCIA RESPIRATORIA. MONITORACAO 

Paclentes submetidos a VM, para o acompanhamento, devem ser monito- 
rados tanto do ponto de vista de gasometria arterial (GA) como de meca- 
nica respiratoria. 

■ Gasometria arterial. Monitora a ventilagao e a oxigenagao pul¬ 
monar. 
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■ Ventilagao pulmonar. Deve-se monitorar a ventilagao pulmo- 
nar {volume-minuto) que e o produto de volume corrente (VC) e 
frequencia respiratoria (FR). E importante o acompanhamento da 
ventilagao alveolar [(VC-EM) x FR)], em que EM = espago morto. 
Devido a dificuldade e ao trabalho para calcular a ventllagao alveo¬ 
lar, usa-se a seguinte formula, assumindo que a produgao de CO^ 
se mantenha constante: 

PaCOj = Produgao de CO 2 /Ventllagao alveolar, ou seja, a ventllagao 
alveolar e dada pelos valores de PaCOj = pressao partial venosa de gas 
carbonico (PACOj). 

Floje, uma das priorldades da VM e evltar a lesao pulmonar Induzida 
pela ventllagao (VILI) e/ou VALI, de modo que, para nao se utillzarem VC 
elevados, admite-se a hipercapnia permissiva. Apesar de nao existir a con- 
cordancla em relagao a que niveis de PFI deve ocorrer a corregao, a maiorla 
dos autores acelta que esteja abalxo de 7,10. 

• Oxigenagao. Monitora-se a oxigenagao pela relagao PaO^/fra- 
gao Inspirada de oxigenlo (FIO 2 ), como sugerldo pelo consenso 
de Berllm.' Pode-se utlllzar, para acompanhamento do paciente, 
a SpOj. 

• Mecanica respiratoria. Apesar de baver pouca relagao entre 
mortalldade e a medida da mecanica respiratoria, ela e impor¬ 
tante para acompanhar a evolugao da doenga e tambem para 
verlficar-se a resposta a procedimentos ou medicamentos utlll- 
zados. 

Mecanica respiratoria: 

• Complacencia estatica (C) = VC/P. elastica 

■ Resistencia das vias aereas = Pressao/Fluxo 

■ PEEP e ou autoPEEP 

Em pacientes que se encontram em VM, tals parametros podem ser 
medidos pelos metodos de oclusao Inspiratoria e expiratorla. Deixa-se 0 
paciente em ventllagao volume controlado durante urn perlodo de 10 a 20 
mlnutos, utlllzando os seguintes parametros ventllatorlos: 

■ VC = 6 a 8 mL/kg 

■ FR = 10 rpm 

■ Fluxo Inspiratdrio constante (quadrado) 60 1/ segundo 

■ PEEP de 5,0 cmH20 

• Pausa inspiratoria de 1 a 2 segundos 

Complacencia (mL/cmFl20) = 

VC/pressao de plato (Ppija) PEEP e/ou autoPEEP 
Resistencia inspiratoria (cmFIjO/L/seg) = 

Ppicc-Ppiate/fluxo inspiratdrio 

Valores normals 

■ Complacencia = 50-70 cmH20/L/seg 

■ Resistencia = 2 a 5 cmH20/L/seg 

Os parametros gasometricos e mecanicos que se sugere que sejam 
mantidos em VM sao os seguintes: 

Pa02 = 55 a 80 mmFIg, SatOj = 92-95%, pode-se admitir de 88 a 
92%: FiOj = menor de 0,5; PaC02 nao definida, depende da ocorrencia 
de VILI e/ou VALI; Pplato < 27 cmFIjO, 0 menor posslvel; drive pressure 
(Pplato- PEEP) < 15 cmFl20, segundo alguns autores; VC, geralmen- 
te menor do que 6 mL/kg do peso predito para determinar Pplato < 
27 cmH20. 

Entre todas as etiologias de insuficiencia respiratoria, sera abordada 
em particular a SDRA, nao somente por apresentar maiores particularida- 
des, mas tambem por ser aquela que determina niveis elevados de mor- 
talidade. 


ATENgAO! 


A SDRA foi descrita pela primeira vez por Ashbaugh e colaboradores,^ 
em 1967, e e reconhecida clinicamente como uma sindrome que leva a 
piora progressiva e rapida da troca gasosa acompanhada na radiogra- 
fia toracica de infiltrado difuso bilateral e com alteragao da mecanica 
respiratoria com queda principalmente da complacencia respiratoria. 

Urn grupo de pesquisadores reunidos em Berlim,' em 2011, trouxe 
uma nova definigao de SDRA que mostrava melhor correlagao com a gravi- 
dade da doenga (Figura 10.2). 


Tempo de inicio 


Dentro de 1 semana apos a lesao 
clinicao conhecida ou nova piora dos 
sintomas respiratorios 

Imagem torkica 


Opacidades bilaterais nao explicadas 
por DP, colapso lobar ou do pulmao, 
ou nodulos 

Origem do edema 


Falencia respiratoria nao explicada 
por falencia cardiaca ou sobrecarga 
hidrica. Necessita de ecocardiograma 
para excluir edema hidrostatico, se 
fator de risco nao estiver presente 

Oxigenagao 

Leve 

200 mmHg < PaOj/FiOj < 300 mmFIg 
com PEEP > 5 cmFIjO 


Moderada 

100 mmHg < PaOj/FiOj < 200 mmHg 
com PEEP > 5 cmHjO 


Severe 

Pa02/Fi02 < 100 mmHg com PEEP > 

5 cmH20 


FIGURA 10.2 ■ Definigao de Berllm para sindrome do desconforto 
respiratorio agudo. 


PaOj/FiOj, se altitude maior do que 1.000 m, corrigir (PaOj/FiOj x PB/760). 

PaOj, pressao parcial arterial de oxigenio; FiOj, fragao inspirada de oxigenio; PEEP, 
pressao positive ao final da expiragao. 

Fonte: ARDS Definition Task Force e colaboradores.' 


Aplicando essa definigao, 22% se enquadravam na SDRA leve; 50%, 
moderada; e 28%, severa. 

A mortalidade na SDRA ocorre em 27% dos casos ieves; 32%, dos 
moderados; e 45%, dos graves. 

• Incidencia. Apesar de a incidencia variar de local para local, 0 que 
se sabe e que ela vem decaindo nos ultimos anos. Levantamen- 
to realizado em urn centra dos Estados Unidos demonstrou que 
ela vem decaindo principalmente pela SDRA adquirida dentro do 
hospital, nao variando aquela adquirida no ambito domiciliar. 
Investigam-se quais fatores determinaram esta queda de inciden¬ 
cia dentro do hospital e sera comentado mais adiante quando se 
mencionar a prevengao desta sindrome. 

• Etiologia. A SDRA pode ocorrer a partir de uma serie de condigoes 
que agridem isolada ou conjuntamente 0 pulmao e outros tecidos, 
lesando no pulmao, inicialmente, 0 endotelio capilar (extrapulmo- 
nar) ou 0 epitelio alveolar (pulmonar).^ Apesar de nao haver ainda 
uma nogao clara da utilidade dessa divisao em termos de evolugao 
e prognostico, ela tern implicagoes clinicas e fisiopatologicas dife- 
rentes (Figura 10.3). 
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Pulmonar 

Extrapulmonar 

Patologia 

Dano epitelial, menos 
edema 

Dano endotelial, mais 
edema 

TC de torax 

Consolidagao, menos 

Vidro fosco 

Predomina vidro fosco 

Mecanica 

Aumento maior da 
elasticidade do pulmao 
Resposta menor a PEEPe 
a posigao prona 

Elasticidade pulmonar e da 
caixa torkica aumentam 
proporcionalmente 

Resposta maior a PEEP e a 
posigao prona 

Mortalidade 

Indiferente 

Indiferente 

Etiologia 

Pneumonia, aspiragao 
gastrica, contusao 
pulmonar, embolia 
gordurosa, quase 
afogamento, inalagao 
de substancias toxicas, 
edema de reperfusao 

Sepse, politrauma com 
choque com transfusoes 
multiplas, CEC, overdose 
por drogas, pancreatite 
aguda, transfusao de 
sangue 


FIGURA 10.3 ■ Caracteristicas da smdrome do desconforto 
respiratorio agudo pulmonar e extrapulmonar. 


Fonte: Pelosi e colaboradores.^ 


■ Etiopatogenia. Estudos clinicos e experimentais apontam uma 
serie de mediadores inflamatorios liberados pelos macrofagos 
pulmonares, como as citocinas, que iniciarao ou amplificarao a 
resposta inflamatoria. Ao que tudo indica, as celulas epiteliais 
e endoteliais nao sao simplesmente alvos de lesao, mas prova- 
velmente participam ativamente do processo inflamatorio. Uma 
celula importante para a genese da lesao e o neutrofilo pulmo¬ 
nar, que libera radicals livres de oxigenio, enzimas proteollticas e 
substancias derivadas do acido aracdonico. No LBA dos pacientes 
com SDRA, ha abundancia de neutrofilos, entretanto, certamen- 
te, outras celulas ou mediadores encontram-se envolvidos, visto 
que ha ocorrencia de SDRA na vigencia de neutropenia. Entre os 
mediadores inflamatorios, o cenario e muito mais complexo. No 
LBA, varios mediadores encontram-se presentes e/ou aumenta- 
dos, mas o verdadeiro papel desses mediadores nao e bem deter- 
minado. Entre esses mediadores, podem-se citar ILI-1, IL-6, IL-8, 
IL-10, TNF, leucotrienos, proteases, especies reativas de oxigenio, 
moleculas de adesao, produtos de coagulacao, interferon beta, 
fator estimulador de colonias. 0 sistema surfactante tambem esta 
alterado. 


ATENgAO! 


Com base na participagao destas celulas e mediadores, varios medica- 
mentos foram testados, porem sem sucesso. Alem disso, ate hoje, nao 
e possivel detectar urn marcador que possa prever a ocorrencia da 
SDRA. 


Os fatores descritos aumentam a permeabilidade endotelio-epitelial, 
determinando a presenga de edema rico em proteinas. 0 proprio edema 


pode determinar a atelectasia pulmonar, que e amplificada pela altera- 
gao do surfactante. 0 edema e a atelectasia determinam diminuigao da 
complacencia do sistema respiratorio e hipoxemia predominante por shunt 
pulmonar (Figura 10.4). 



Existem tambem as alteragdes na circulagao pulmonar. A hiperten- 
sao pulmonar e uma complicagao comum na SDRA'* e decorre tanto da 
vasoconstrigao hipoxica como da agao vasoconstritora de mediados in¬ 
flamatorios liberados na evolugao da doenga. Ainda contribuem para a 
hipertensao pulmonar, o edema alveolar e a pressao positiva da VM. 

• Histologia. 0 aspecto histopatologico tipico, na fase inicial, e co- 
nhecido como dano alveolar difuso (exsudativa) e e caracterizado 
pelo edema alveolar rico em proteinas e a presenga das celulas in- 
flamatdrias. Durante esta fase, ha tambem desenvolvimento de ate¬ 
lectasia pulmonar. Esta fase e manifestada por hipoxemia intensa e 
queda da complacencia. Geralmente, dura de 1 a 3 dias e e seguida 
pelas fases fibroproliferativa e proliferativa. Apesar de haver, na 
maioria das vezes, correlagao entre a fase histologica e a fase clinica 
da doenga, esta divisao nao deve ser rigorosa. Por exempio, a fase 
fibroproliferativa pode comegar logo no infcio da SDRA. 

■ Fatores prognosticos. Fla uma serie de situagdes cimicas e funcio- 
nais que podem contribuir para o pior prognostico da SDRA: idade 
acima de 65 anos, etiologia septica, falencia de multiplos orgaos, 
doenga hepatica cronica, PaOj/FiOj menor, PaOj/FiOj que nao me- 
Ihora ate o 2° e o 3° dias, aumento do EM. 

■ Tratamento. Envolve medidas gerais suportivas necessarias para 
todo paciente crftico, combinado com estrategia ventilatoria pro¬ 
pria e administragao de alguns medicamentos. 0 tratamento pode 
ser classificado em tres etapas: 

a I preventive; 
b I farmacologico; 
c I ventilatorio. 
c,-VNI: 

c^-ventilagao invasiva. 

a I Preventivo. Como foi dito, a incidencia desta sfndrome vem 
diminuindo, principalmente na SDRA adquirida dentro do hospital. 
Embora as causas dessa queda nao estejam comprovadas, pode- 
-se especular que ela decorra de uma serie de fatores que foram 
minimizados ou evitados: 

a, - A adogao de manejo restritivo de liquidos, diminuindo o 
edema. 
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- A adogao de protocolo para diagnostico e tratamento pre- 
coce da sepse, como o inicio de manobras de ressuscitagao 
rapida e vigorosa da hipovolemia e hipotensao, administragao 
precocedeantibioticos. 

83 - A estrategia conservadora de transfusao, como aceitar pa- 
cientes com niveis de hemoglobina (Hb) 7 g/dL, uso cuidadoso 
de plasma e plaquetas e escolha adequada de doadores de san- 
gue. 

a^- Medidas para a prevengao de aspiragao de conteudo gastri- 
co, bem como da PAVM (posigao corporal, antlssepticos orals e 
evolugao diarla da possibllldade de desmame da VM). 

85 - Talvez uma das medidas mals Importantes seja a utilizagao 
da ventllagao protetora (balxo VC, balxa Pplato) principalmente 
em pessoas ventlladas com pulmao sem lesao, como ocorre, por 
exempio, no ato anestesico. 

85 - Monitoragao da VM para minimizar a ocorrencia da VILI. 
a, - Reconhecimento precoce de pacientes com risco para de- 
senvolverSDRA. 


ATEN^AO! 


Existem varlos escores para predizer pacientes que desenvolverao 
SDRA, mas ainda precisam ser valldados em populagoes malores. Esta 
serla sem duvida uma das medidas mals Importantes. 

b I Farmacologico. Como demonstrado na etiopatogenia, di- 
versos mediadores inflamatorios e nao inflamatorios e tambem 
alteragoes do surfactante estao presentes na genese de SDRA, de 
modo que diversos farmacos opondo-se a estes elementos foram 
testados. Os resultados ate agora sao desalentadores, de modo 
que a farmacologia tern urn papel limitado no tratamento desta 
smdrome. A impressao tirada de diversos estudos e que 0 medica- 
mento dado apos a instalagao do quadro praticamente nao apre- 
senta nenhum aspecto terapeutico. Dai a importancia de se tentar 
descobrir mediadores ou escores que fagam predizer a ocorren¬ 
cia desta smdrome. Assim, foram testados surfactante exogeno, 
oxido nitrico, prostanoide, cetoconazol, lisofilina e pentoxifilina, 
antioxidantes, rosuvastatina, aspirina, beta- 2 -estimulantes, etc. 
Em relagao ao tratamento farmacologico, ha ainda controversia 
sobre a administragao de corticosteroides e bloqueadores neu- 
romusculares. 

Em pacientes ventilados com SDRA, os bloqueadores neuromuscu- 
lares, junto com sedagao profunda, podem melhorar a oxigenagao, di- 
minuir 0 consumo de oxigenio, melhorar a sincronia paciente-ventilador, 
diminuir VILI. Contudo, tais agentes podem causar uma serie de compli- 
cagbes, como fraqueza muscular, prolongar 0 tempo em VM, de modo 
que 0 seu uso deve serfeito criteriosamente. Papazian e colaboradores^ 
constataram a evolugao clinica apos 2 dias de terapia com cisatracurio e 
sedagao profunda, constatando a melhora da sobrevida em 90 dias, bm 
como dias livres de VM, sem aumentar a incidencia de neuromiopatia. A 
recomendagao, no presente momento, e a indicagao de sua administra- 
gao, mas acredita-se que outros trabalhos, principalmente multicentricos 
e com urn numero maior de pacientes, necessitam ser realizados para 
que essa evidencia tenha maior robustez. Caso se opte pela sua admi- 
nistragao, ela deve ser limitada a urn periodo de 2 dias e sem 0 uso de 
corticosteroide. 

A SDRA, como se afirmou, e caracterizada por exuberante inflamagao, 
de modo que a administragao de corticosteroide (urn poderoso agente 
anti-inflamatorio) deveria ser eficaz. 


ATENgAO! 


Ha inumeros trabalhos publicados usando corticosteroide antes, du¬ 
rante, mals precoce e mals tardiamente, mas, com os resultados ob- 
tidos, nao ha autorizagao para recomendara sua administragao como 
tratamento rotineiro nesta smdrome. 


Foi utilizado como prevengao em quatro estudos sem resultados po- 
sitivos. 0 seu uso nos primeiros dias da SDRA foi testado em tres traba¬ 
lhos, sendo que 0 unico que mostrou resultado positivo foi 0 de Meduri 
e colaboradores,® mostrando diminuigao na mortalidade em uma popu- 
lagao de 91 pacientes com corticosteroide administrado nos 3 primeiros 
dias. A mortalidade foi de 43% no grupo placebo e de 24%, no grupo 
corticosteroide, mas sem alcangar significancia estatistica. A adminis- 
tragao de corticosteroide apos 7 dias na SDRA foi tambem publicada 
por Meduri e colaboradores'’ e, nesse trabalho, houve uma diminuigao 
significativa da mortalidade. Posteriormente, em urn estudo conduzido 
pelo National Health Institute of USA para a fase tardia da SDRA, nao de- 
monstrou efetividade e 0 unico resultado importante e que a medicagao, 
quando administrada apos 14 dias, aumenta a mortalidade. Ha tambem 
diversas metanalises, todas sem demonstrar a diminuigao da mortalida¬ 
de. Embora 0 colegio americano de cuidados intensivos preconize 0 uso 
de corticosteroide em SDRA nao resolvida antes de 14 dias, acredita-se 
que, para a administragao rotineira, nao se dispbe de nenhuma eviden¬ 
cia clinica. 

b, - Balango hidrico. 0 balango positivo de liquidos e associado 
a piora do prognostico de pacientes com SDRA, portanto a nos- 
sa orientagao e mante-lo equilibrado, 0 mais proximo de zero. 
Ha alguma evidencia de que, em pacientes hipoproteinemicos, 
existe 0 beneficio de terapia com albumina combinada com diu- 
reticos. Esta conduta auxilia na remogao de liquidos e na melho¬ 
ra da oxigenagao. Em relagao ao liquido infundido, de coloide ou 
de cristaloide, nao ha diferenga significativa entre eles. 

c I Ventilatorio 

c, - VNI. Nao se mostrou eficaz como estrategia ventilatoria 
na SDRA. A resposta terapeutica, ou seja, evitara intubagao, e 
pouco provavel. Pode ser tentada em SDRA leve, mas a resposta 
da sua eficacia deve ser avaliada precocemente dentro de 1 a 
2 boras. Se neste periodo, nao houvera melhora da hipoxemia 
arterial e do desconforto respiratorio, a intubagao deve ocorrer 
imediatamente. Na SDRA severa, a VNI deve ser evitada, pois a 
taxa de falencia e proibitivamente elevada. 

Cj - VM invasiva. A estrategia ventilatoria preconizada e a pro¬ 
tetora, baseada na ocorrencia de VILI ou associada a VM. Nessa 
modalidade ventilatoria, preconiza-se nao provocar lesao in- 
flamatoria no pulmao com propagagao para outros orgaos, em 
detrimento de ter uma gasometria dentro dos limites da norma- 
lidade. A VILI e/ou VALI e provocada principalmente por dois 
mecanismos: 

• Hiperdistensao alveolar que na pratica clinica e monitorada 
pela Pplato do ventilador. 

• Colabamento alveolar com abertura e fechamento ciclico dos 
alveolos, que e monitorado pelos niveis de PEEP. 

A lesao pulmonar e determinada pelo estresse ou strain apWcado ao 
alveolo pulmonar. Estresse e strain podem ser descritos pela relagao: 


PI (estresse) = elastancia especifica do pulmao xAv/CRF, 
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em que, pi = pressao transalveolar e Av e a alteragao de volume acima 
da CRF de repouso com a adigao de PEEP e VC. A elastancia especifica do 
pulmao e constante, de 13,5 cmHjO. Urn llmlar perigoso de strain e acima 
de 2; assim, o llmiar perigoso de stress e de 27 cmHjO, de modo que se 
deve ventilar com Pplato menor do que T1 cmHjO. Estudos mostram que 
quanto menor for o Pplato, menor sera a mortalidade na SDRA. Recente- 
mente, Amato e colaboradores^ publlcaram trabalho demonstrando que a 
mortalidade na SDRA estava relaclonada a drive pressure, definida como 
a quantidade de deformagao cicllca Imposta ao pulmao normal ventllado. 

Drive pressure = Pplato-PEEP, para realizar o calculo, o paclente nao 
pode realizar esforgo inspiratorio. Tambem em paclente com complacencia 
da calxa toracica balxa, como em obesos, esse calculo pode nao ser valldo. 
0 valor encontrado pelos autores para llmitar a ocorrencia de drive pres¬ 
sure to\ de 15 cm H^O. Embora esse valor possa ser facilmente calculado 
a beira do lelto, trabalhos randomizados precisam ser realizados para sua 
comprovagao. Ate que novos trabalhos aparegam, prop6e-se que ela seja 
utlllzada para evltar a VILI, realgando novamente que o paclente nao pode 
realizar esforgo inspiratorio. 

Sera feita a seguinte proposigao para a VM na SDRA: 

• Modo: pressorica ou volumetrica.® Nao ha vantagem de uma so- 
bre outra modalidade. Deve-se utlllzar aquela a que o medico esta 
mals afelto. 

• VC: apesar de se saber que a hiperdlstensao leva a VILI, nao existe 
urn valor estabelecldo que determine a sua ocorrencia. Preconiza- 
-se iniciar com VC em torno de 6 mL/kg de peso ideal 

Homem- 50,0 + 0,91x (altura em cm -152,4) 

Mulher-45,5 + 0,91x (altura em cm -152,4) 

Pode-se guiar o nivel de VC tomando como base uma Pplato < 
27 cmHjO ou driving pressure < 15 cm H^O (Pplato-PEEP). Enfati- 
zar que se utilize o menor VC possivel. 


ATENgAO! 


Ha grupos utilizando em torno de 3 a 4 mL/kg, e como esse volume 
causa aumento de PaCO^, mesmo utilizando FR elevada, utiliza-se urn 
dispositivo extracorporeo para extrair CO^ 

• FR: a constante de tempo (Complacencia X Resistencia) e balxa na 
SDRA, alem de utlllzar VC, a FR deve estar elevada, geralmente 
entre 25 e 35 rpm (ate urn nivel que nao cause auto-PEEP). 

• FiOj: nao ha certeza de que niveis de FiO^ sao lesivos ao pulmao, 
a maior parte dos pesquisadores acredita que deve ser igual ou 
superior a 0,5, de modo que se devem utlllzar niveis de FiOj abaixo 
desse valor. A PaOjdeve manter-se entre 55 e 80 mmHg, e a satu- 
ragao, entre 88 e 92%. 

• PEEP: na SDRA, a CRF esta diminuida a niveis de 30 a 40% da CRF 
normal (responsavel pela hipoxemia e diminuigao da complacencia 
pulmonar). E fundamental aumentar a CRF, e uma das melhores 
maneiras para alcangar esse objetivo e utilizando PEEP.® Alem dis- 
so, a PEEP colabora para a diminuigao da VILI. Ha diversas manei¬ 
ras de calcular a PEEP, mas aqui tambem nao ha consenso sobre 
qual e o melhor metodo. Como regra geral, pode-se preconizar: 

■ PEEP baixo de 10 a 15 cmHjO para SDRA com lesao localizada 
na TC de torax ou SDRA leve. 

■ PEEP acima de 15 a 20 cmHjO em lesao difusa ou padrao "pa¬ 
tch" na TC de torax ou SDRA severa. 


Uma forma pratica e de facil aplicagao e que se recomenda ate que 
se cheque ao consenso do melhor PEEP consiste em utlllzar a tabela 
FiOjXPEEP: 

FiOj 0,3 0,3 0,4 0,4 0,5 0,5-0,8 0,8 0,9 1,0 

PEEP 12 14 14 16 16 20 22 22 22-24 

■ Manobra de recrutamento alveolar: refere-se a urn processo dina- 
mico para abrir alveoles colapsados, atraves do aumento transito- 
rio intencional da pressao inspiratoria, acima daquela alcangada 
pela ventilagao com VC. Tern importancia em prevenir a VILI, como 
demonstrado em estudos experimentais. Alem disso, tambem me- 
Ihora a hipoxemia arterial. Estudos clinicos tern demonstrado que a 
manobra melhora a oxigenagao arterial, mas sem reduzira morta¬ 
lidade. Basicamente, aplica-se urn aumento da pressao inspiratoria 
em niveis de 50 a 60 cmHjO por urn determinado periodo de tem¬ 
po. Ha varias maneiras de se aumentar essa pressao inspiratoria, 
mas nao ha urn consenso sobre qual e o melhor metodo. 0 mals 
utilizado e 0 de manter urn Ap (incremento) de 15 cmHjO e aumen¬ 
tar a PEEP cada 2 minutos ate atingir a pressao inspiratoria de 50 
a 60 cm de cmHjO. Para manter o pulmao recrutado, e necessario 
manter PEEP elevada, geralmente em torno de 20 cmHjO. Apresen- 
ta complicagbes, sendo principalmente de natureza hemodinamica 
com hipotensao, que, entretanto, e transitoria, melhorando logo 
apos a manobra. Dessa maneira, para realizar essa manobra, e 
fundamental que o estado volemico esteja adequado. Pode cau- 
sar pneumotorax e VILI. Acredita-se que ainda nao haja evidencia 
clinica para a sua introdugao como rotina no tratamento da SDRA. 
Pode, em determinadas situagoes de hipoxemia refrataria, ser usa- 
da para melhorar a oxigenacao arterial. 

■ Posicao prona: tern sido utilizada desde os anos de 1970 para com- 
bater a hipoxemia severa em SDRA, e a melhora de oxigenagao 
ocorre em torno de 70 a 75% de pacientes, com niveis de aumento 
da PaOj de 60 a 70% em comparagao com a posigao supina. Deve 
ser instalada mals precocemente possivel, pois a resposta terapeu- 
tica e mals favoravel e tambem mals intensa em pacientes com 
SDRA moderada a severa (PaOj/FiOj < 150) apos a otimizagao da 
VM. Recente publicagao do estudo PROSEVA® e varias metanalises 
tern mostrado redugao da mortalidade quando a posigao prona e 
aplicada diariamente pelo menos por urn periodo de 16 a 20 horas 
e precocemente. Contudo, mesmo em algumas situagoes de aplica¬ 
gao tardia, ha melhora na oxigenagao, de modo que ela deve ser 
sempre tentada em situagao de hipoxemia refrataria. A melhora 
da PaOj geralmente acontece em urn periodo de 1 a 2 horas no 
maximo apos colocagao em decubito prona. Ha varios mecanismos 
para explicar a melhora da oxigenagao, como melhora na relagao 
V/Q. Ha tambem urn grande aumento na drenagem de secregao 
pulmonar, e a necessidade de aspiragao endotraqueal aumenta, de 
modo que o pessoal paramedico deve estar atento para este fato. 

As complicagdes decorrentes da colocagao em posigao prona sao, na 
maioria das vezes, de aspecto benigno. Podem ocorrer edema e ulcera de 
face (29 a 49%), obstrugao de TET por aumento da drenagem da secregao. 
0 risco de desenvolver complicagbes cardiacas e muito pequeno. A inciden- 
da de instabilidade hemodinamica e de 1 a 3%, a dessaturagao, de 6 a 8%, 
perda de acesso vascular, de 1 a 3%, e extubagao acidental, de 1 a 3%. 

Alguns pesquisadores sugeriram que a posigao em decubito prona 
fosse indicada como a preferencial no tratamento da SDRA. Sugere-se a 
colocagao dos pacientes em posigao prona: 

■ Precocemente (72 horas), com hipoxemia apos a otimizagao da VM. 

■ Pacientes com PaO^/FIOj < 150. 
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■ Necessidade de PEEP elevada por problema hemodinamico. 

• Tempo de manutengao de 16 a 20 horas. 

• Criterios de descontinuagao com PaOj/FiOj > 150 com Fi02 < 0,5 
e PEEP < 10 cmHjO; PaO^ entre 55 e 80 mmHg. 

Suporte de vida extracorporea: 

• ECMO (oxigenagao de membrana extracorporea). 

• ECCOjR (remocao extracorporea de COj). 

• ECMO: foi utilizada muitos anos atras para o tratamento da SDRA 
por Zapol e colaboradores,'“ mas foi deixada de lado pelo alto m- 
dice de mortalidade e tambem devido as dificuldades tecnicas e 
complicagoes. A mortalidade neste trabalho foi em torno de 90%. 
A tecnica passou a ser novamente aventada depois dos resulta- 
dos do Trial Cesar (suporte ventilatorio convencional x ECMO) para 
insuficiencia respiratoria severa e tambem na pandemia da gripe 
MINI. 0 estudo CESAR foi urn trabalho multicentrico conduzido por 
Peek e colaboradores." Este estudo englobou 180 pacientes de 68 
centres no Reino Unido. A maioria dos pacientes foi tratada com 
bypass venovenoso. A VM foi conduzida com pressao inspiratoria 
de 20 cmHjO, PEEP de 10 cmH^O e FR de 10 rpm e FiO^ de 30%. 0 
bypass foi empregado em media por 9 dias, e os resultados mostra- 
ram uma significante alta na taxa de sobrevida sem doenga (63% 
x47%)ap6s6meses. 


ATEN^AO! 


A ECMO foi utilizada para tratamento da SDRA secundaria a gripe 
H1N1 nos centres na Australia e nova Zelandia'^ em 68 pacientes. 

0 grupo-controle constou de 133 pacientes em ECMO e a taxa de so¬ 
brevida foi de 77% no grupo ECMO e 91% no grupo sem ECMO. Os dias 
fora do ventilador foram maiores no grupo ECMO. 

• ECCOjR: Terragni e colaboradores'^ empregaram esta tecnica, que 
e basicamente para a remogao de COj em tecnica de ventilagao 
protetora, para diminuir a VILI, usando VC baixos em torno de 
4 mL/kg. Esta tecnica de ECCO^Rapresenta numero de complica- 
gbes menores, porque o fluxo sangumeo do bypass e menor, em 
torno de 1 a 2 L, diferente do ECMO em que o fluxo sanguineo e em 
torno de 5 L/minuto. 

0 uso de suporte extracorporeo e urn arsenal terapeutico revivido 
nos dias de hoje e, com o dominio maior desta tecnica, sem duvida, e 
mais uma nova arma no tratamento da SDRA. Por enquanto, ela e utiliza¬ 
da como terapia de resgate, mas, no futuro, com a melhoria de tecnicas, 
maior dominio e tambem com diminuigao das complicagoes, sera utilizada 
mais frequente e precocemente no tratamento da SDRA. 


REVISAO 


■ A troca de oxigenio e gas carbonico na membrana alveolo-capilar 
representa a fungao mais vital. Para que ocorra essa troca gasosa, 
duas fases sao fundamentals: a ventilagao pulmonar conduzindo o 
oxigenio ate o nivel da membrana alveolo-capilar e a circulagao sis- 
temica trazendo oxigenio e gas carbonico ate este nivel. Quando es- 
tas fungoes estao prejudicadas, tem-se a insuficiencia respiratoria. 

■ A insuficiencia respiratoria tipo I engloba principalmente os proces- 
sos pulmonares agudos, e a tipo II engloba os processos cronicos. 


■ Pacientes submetidos a VM, para o acompanhamento, devem ser 
monitorizados tanto do ponto de vista de GA como de mecanica 
respiratoria. 

■ No LBA dos pacientes com SDRA, ha abundancia de neutrofilos, en- 
tretanto, certamente, outras celulas ou mediadores encontram-se 
envolvidos, visto que ha ocorrencia de SDRA na vigencia de neu¬ 
tropenia. 

■ Ha uma serie de situagoes clinicas e funcionais que podem con- 
tribuir para o pior prognostico da SDRA: idade acima de 65 anos, 
etiologia septica, falencia de multiplos orgaos, doenga hepatica 
cronica, PaOj/FiO^ menor, PaO^/FiOj que nao melhora ate o 2° e o 
3° dias, aumento do EM. 

■ 0 tratamento envolve medidas gerais suportivas necessarias para 
todo paciente critico, combinado com estrategia ventilatoria propria 
e administragao de alguns medicamentos. 0 tratamento pode ser 
classificado em tres etapas: a) preventive; b) farmacologico; c) ven¬ 
tilatorio (VNI e VM invasiva). 


■ REFERENCIAS 

1. ARDS Definition Task Force, Ranieri VM, Rubenfeld GD, Thompson BT, 
Ferguson ND, Caldwell E, et al. Acute respiratory distress syndrome: the 
Berlin definition. JAMA. 2012:307(23):2526-33. 

2. Ashbaugh DG, Bigelow DB, Petty TL, Levine BE. Acute respiratory distress in 
adults. Lancet. 1967:2(7511):319-23. 

3. Pelosi P, D'Onofrio D, Chiumello D, Paolo S, Chiara G, Capelozzi VL, et al. 
Pulmonary and extra pulmonary acute respiratory distress syndrome are 
different. Eur Respir J Suppl. 2003:42:48s-56s. 

4. Ryan D, Frohlich S, McLoughlin P. Pulmonary vascular dysfunction in ARDS. 
Ann Intensive Care. 2014)4:28. 

5. Papazian L, ForelJM, Gacouin A, Penot-Ragon C, Perrin G, Loundou A, et al. 
Neuromuscular blockers in early acute respiratory distress syndrome. N Engl 
JMed. 2010:363(12):1107-16. 

6. Meduri GU, Golden E, Freire AX, Taylor E, Zaman M, Carson SJ, et al. 
Methilprednisolona infusion in early severe ARDS, results of randomized 
controlled trial. Chest. 2007:131(4):954-63. 

7. Amato MBP, Meade MO, Slutsky AS, Brochard L, Costa EL, Schoenfeld DA, et 
al. Driving pressure and survival in the acute respiratory distress syndrome. 
N EnglJ Med. 2015:372(8):747-55. 

8. Ventilation With lower tidal volume as compared with traditional tidal 
volumes for acute lung injury and the acute respiratory distress syndrome. N 
EnglJ Med. 2000:342(18):1301-8. 

9. Guerin C, Reignier J, Richard JC, Beuret P, Gacouin A, Boulain T, et al. Prone 
position in severe acute respiratory distress syndrome. N Engl J Med. 
2013:368(23):2159-68. 

10. Zapol WM, Snider MT, Hill JD, Fallat RJ, Bartlett RH, Edmunds LH, et al. 
Extracorporeal membrane oxygenation in severe acute respiratoryfailure. 
JAMA. 1979;242(20):2193-6. 

11. Peek GJ, Mugford M, Tiruvoipati R, Wilson A, Allen E, Thalanany MM, et 
al. Efficacy and economic assessment of conventional ventilatory support 
versus extracorporeal membrane oxygenation for severe adult respiratory 
failure (CESAR): a multicentre randomised controlled trial. Lancet. 
2009:374(9698):1351-63. 

12. Australia and New Zealand Extracorporeal Membrane Oxygenation (ANZ 
ECMO) Influenza Investigatorsi, Davies A, Jones D, Bailey M, Beca J, et al. 
Extracorporeal membrane oxygenation for 2009 Influenza A(H1N1) acute 
respiratory distress syndrome. JAMA. 2009:302(17):1888-95. 

13. Terragni PP, Del Sorbo L, Mascia L, Urbino R, Martin EL, Birocco A, et al. Tidal 
volume lower than 6ml/Kg enhances lung protection: role of extracorporeal 
carbon dioxide removal. Anesthesiology. 2009:111(4):826-35. 










64 


ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



11 


VENTILAgAO MECANICA 
NAO INVASIVA 


■ MILTON RODRIGUES JUNIOR 

■ MAI'RA THOMAZINI RODRIGUES 


A VMNI refere-se a utilizagao da ventllagao mecanica sem a necessidade 
de uma via aerea artificial (tubo endotraqueal ou canula de traqueosto- 
mla). Desde o Iniclo da decada de 1980, a VMNI com pressao positiva 
suplantou os aparelhos de pressao negativa devido a sua malor conve- 
niencla, ao facil manejo e ao transporte. 

A VMNI e uma alternativa a VMI para o manejo da Insuficiencia respl- 
ratorla aguda (IRpA) e cronica, em casos seleclonados, cursando com me- 
nores taxas de compllcagdes, principalmente as Infecciosas. Alem disso, o 
tubo endotraqueal, na visao do paciente, e desconfortavel e o Impede de 
comer e se comunicar, gerando angustia, ansledade e malor necessidade 
do uso de sedatives podendo postergar, assim, o desmame, aumentando 
0 tempo em ventllagao mecanica. 

0 uso desse tlpo de suporte ventllatorlo reduz o trabalho respiratorio 
por aumentar a pressao transpulmonar, alem de melhorar a troca gaso- 
sa, aumentando a capacldade residual funclonal (CRF), com consequente 
melhora da complacencia pulmonar e da oxigenagao. 0 uso da pressao 
positive ao final da expiragao (PEEP) tambem diminui a pre-carga e a pos- 
-carga, melhorando o debito cardiaco (DC), assim como contrabalanga a 
autoPEEP. 

SELECAO DO PACIENTE 

A escolha criteriosa do paciente e urn fator determinante para o suces- 
so da VMNI. 0 uso desse procedimento necessita da colaboragao do 
mesmo, alem de uma habilidade preservada para eliminaras secregdes 
pulmonares e se prevenir contra aspiragao. Alem disso, e importante 
lembrar que, nos casos em que ha indicagao de lOT, esta nao deve 
ser postergada. Nessa situagao, insistir na VMNI, acarretando atraso 
na obtengao de uma via aerea definitiva, esta associado a mortalida- 
de mais elevada. As contraindicagoes para a VMNI estao esumidas no 
Quadro 11.1. 


QUADRO 11.1 ■ Contraindicagoes para a ventilagao mecanica nao 
invasiva 

CONTRAINDICA^AO ABSOLUTAS 

CONTRAINDICAgAO RELATIVAS 

■ Instabilidade hemodinamica 

■ Confusao mental 

■ PCR 

■ Deformidade facial 

■ Obstrugao de vias aereas 

■ Reflexo de tosse pouco eficaz 

superiores 

■ P6s-operat6rio de cirurgia 

■ Necessidade de intubagao 

abdominal alta ou facial 

■ Paciente nao colaborativo ou 
com rebaixamento do nivel de 

consciencia 

■ HDA 

■ Trauma facial 

■ Hipersecregao 


INDICACOES CUNICAS 

Exacerbacao da doenca pulmonar obstrutiva cronica 

A VMNI e considerada uma terapia de primeira linha para otratamento na 
DPOC agudizada. Seu uso esta associado com menores taxas de mortali- 
dade, redugao da necessidade de intubagao, melhora cimica mais rapida 
e redugao das complicagbes do tratamento e da duragao da internagao. 
Quando aplicada nessa situagao, apresenta uma alta taxa de sucesso 
(80-85%). 

A indicagao de VMNI nesse grupo e a ausencia de contraindicagoes e 
a presenga de acidose respiratoria (pH < 7,35 e/ou pressao parcial arterial 
de gas carbonico (PaC02) > 45 mmHg) e/ou dispneia intensa com sinais 
clinicos sugestivos de fadiga da musculatura respiratoria, aumento do tra¬ 
balho respiratorio, ou ambos (como uso de musculos acessorios ou movi- 
mento paradoxal abdominal). Seu objetivo e o de reduzir a hipercapnia, 
diminuindo o trabalho dos musculos respiratorios e aumentando a ventila- 
gao alveolar. Dessa forma, ocorre uma melhora da acidose respiratoria ate 
que 0 problema de base seja revertido por meio de outras medidas, como 
0 uso de broncodilatadores e antibioticoterapia. 

Imimeros estudos randomizados e controlados foram feitos para 
avaliar o papel da VMNI na exacerbagao da DPOC. Bott e colaboradores' 
randomizaram 60 pacientes com DPOC para receber VMNI, com uso de 
mascara nasal, ou tratamento convencional. Nas primeiras horas de uso de 
VMNI, a PaCO^ reduziu-se de 65 para 55 mmHg, alem da redugao da disp¬ 
neia em comparagao com o grupo-controle. Alem disso, houve redugao da 
mortalidade de 30 para 10% (grupo com tratamento convencional versus 
VMNI, respectivamente). 

Urn estudo grande e mais recente, realizado no Reino Unido, analisou 
236 pacientes com DPOC agudizada e pH entre 7,25 a 7,35.^ Os pacientes 
tratados com VMNI, quando comparados com o grupo-controle, tiveram 
menores taxas de lOT (15 x27%) e melhora mais rapida da frequencia res¬ 
piratoria (/) e do pH. Foi observado tambem que pacientes com pH < 7,3 
tiveram malor mortalidade do que os com pH mais altos. Pacientes com 
pH < 7,3 na internagao devem, preferencialmente, receber tratamento em 
uma UTI. 


ATENgAO! 


pH baixo, alteragdes acentuadas no estado mental, presenga de co- 
morbidades e escore de gravidade alto (APACHE) estao associados a 
maiores taxas de insucesso com a VMNI. 


Crise asmatica 

Apesar de se esperar que a crise asmatica responda favoravelmente a 
VMNI por compartilhar alguns aspectos fisiopatoibgicos com a DPOC, nao 
ha muitas evidencias que suportem essa indicagao. 

A crise de asma raramente progride a ponto de necessitar de lOT e 
VM, que, em geral, o uso da VMNI objetiva evitar. Consequentemente, 
os estudos sofrem com numeros pequenos de pacientes e a falta de da¬ 
dos relevantes para avaliar desfechos clinicos significantes. Uma revisao 
da Cochrane avaliou cinco ensaios clinicos randomizados com urn total 
de 203 pacientes avaliando o emprego da VMNI no tratamento da crise 
asmatica.^ Todos os estudos concluiram que a adigao de VMNI a terapia 
convencional pode ser benefica, no entanto, esses resultados nao se refle- 
tiram na mortalidade e na taxa de lOT. 

Ate 0 momento, ha pouca evidencia disponivel para suportar seu uso 
rotineiro no tratamento das exacerbagbes graves por asma, apesar dos 
resultados promissores. Todavia, urn teste terapeutico com VMNI pode ser 
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tentado naqueles pacientes que nao responderam a terapia convencional, 
desde que o paciente seja monitorado e reavaliado para identificar possi- 
vel falha e necessidade de intubagao. 

Edema agudo pulmonar cardiogenico 

As evidencias das vantagens do uso de CPAP {do ingles continuous posi¬ 
tive airway pressure) (10-12 cmHjO) no tratamento do EAP cardiogenico 
foram mostradas em diversos estudos. Dm dos primeiros trabaihos pubii- 
cado sobre o tema, reaiizado por Rasanen e coiaboradores/ demonstrou 
uma meihora na oxigenagao, uma redugao do trabalho respiratorio e uma 
tendencia a menores taxas de intubagao. Desde entao, varios estudos cor- 
roboraram esses achados. 

0 principai beneficio fisioidgico desse grupo com o uso do CPAP esta 
reiacionado a diminuigao da pre-carga do ventricuio esquerdo decorrente 
do aumento da pressao intratoracica, resuitando em urn melhor desem- 
penho cardiaco. Aiem disso, a pressao positiva aumenta a CRF, reabrindo 
aiveoios coiapsados, com consequente meihora na oxigenagao. 

A VMNi com dois niveis de pressao {bi-level: pressao de suporte -P 
PEEP) em EAP tambem tern sido estudada e comparada com a utiiiza- 
gao de CPAP. Os desfechos ciinicos entre essas duas modaiidades sao 
semeihantes, sendo que o bi-level possui urn maior efeito na redugao 
da PaCO^. 

A recomendagao no manejo do EAP e que o CPAP (10 cmHjO) deve 
ser a primeira modaiidade nao invasiva oferecida. Deve-se considerar a 
mudanga para urn bi-level em caso de persistencia da taquipneia ou hi- 
percapnia. Pacientes com iRp grave ou em cheque cardiogenico devem ser 
imediatamente intubados. 

Insuficiencia respiratoria hipoxemica 

Nos pacientes com iRp hipoxemica, a proporgao daqueies que apresentam 
faiha com a VMNi, necessitando de iOT, e eievada. Urn ensaio ciinico com 
pacientes com pneumonia grave mostrou uma taxa de intubagao menor 
no grupo de VMNi (21 x 50%).^ No entanto, uma importante observagao 
dos dados desse estudo foi que esse beneficio foi evidenciado apenas em 
urn subgrupo de pacientes com DPOC concomitante. 0 uso dessa modaii¬ 
dade ventiiatoria nao apresenta uma vantagem estabeiecida nos pacien¬ 
tes com pneumonia grave e sem DPOC. Seu emprego deve ser criteriosa- 
mente avaiiado e feito com extrema cautela. 

A SDRA e descrita como urn importante preditor para falha da VMNi, 
principaimente na presenga de acidose metaboiica, choque e hipoxemia 
acentuada. Urn estudo multicentrico avaiiou 479 pacientes com SDRA, 
sendo que desses, 147 pacientes foram eiegiveis (sem iOT initial) para re- 
ceber a VMNI como primeira linha de tratamento.'’ Nesse ensaio, a VMNI 
evitou a intubagao em 54% desses pacientes, e esse grupo apresentou 
melhores desfechos ciinicos. 0 escore prognostico SAPS II (escore fisio- 
logico agudo simplificado) basal < 34 e uma relagao de pressao partial 
arterial de oxigenio/fragao inspirada de oxigenio (PaOj/FiOj) > 175 apos 
a primeira hora de VMNI foram associados a uma maior taxa de sucesso 
da VMNI. 

Dm estudo recente unicentrico mostrou que o uso de capacete como 
interface, ao inves da mascara facial total, pode ser mais benefico nesse 
grupo, com menores taxas de IOT e mortalidade.' Mais estudos sao neces- 
sarios para confirmartais achados. 


ATEN^AO! 


Nas situagbes em que uma tentative de VMNI seja iniciada nesses pa¬ 
cientes, deve-se prosseguir com intubagao, sem atraso, caso apresen- 
tem deterioragao do quadro ou ausencia de meihora suficiente. 


Pacientes imunocomprometidos 

0 uso de VMNI a fim de evitar IOT em pacientes imunocomprometidos 
tern 0 importante aspecto positive de diminuir as complicagbes infecciosas 
relacionadas a esse procedimento. Estudos relatam redugao do niimero de 
intubagbes em pacientes com HIV e pneumonia por Pneumocystis jiroveci, 
com doengas hematoibgicas e nos transplantados de orgaos solidos e que 
desenvolveram IRp. 

Antonelli e coiaboradores^ randomizaram 40 pacientes com IRp apbs 
transplante de orgaos solidos para receber tratamento com VMNI ou tra- 
tamento-padrao. A utilizagao de VMNI apresentou redugao da IOT (20 x 
70%), de dias de internagao e de mortalidade na UTI (20 x 50%). 

0 uso da VMNI e fortemente suportado como tratamento da IRp hi¬ 
poxemica nos pacientes imunocomprometidos. A VMNI deve ser iniciada 
precocemente, antes que o paciente piore, sendo que o mesmo deve ser 
monitorizado de perto e, a qualquer sinal de deterioragao clinica, intubado 
imediatamente. 

Pos-operatorios de grandes cirurgias toracica e 
abdominal 

Durante o periodo pos-operatbrio de grandes cirurgias toracicas e abdo¬ 
minals, ha uma incidencia relevante de complicagbes pulmonares, como 
hipoxemia, atelectasia e pneumonia, e necessidade de reintubagao. 0 em¬ 
prego de CPAP (10 cmHjO) nas 24 horas pbs-cirurgia mostrou uma redugao 
dessas complicagbes. 

Aiem do uso profilatico, essa modaiidade tambem pode ser usada 
cautelosamente no tratamento da IRp hipoxemica no pbs-operatbrio. 
Auriant e coiaboradores® mostraram que o uso de VMNI em pacientes 
pbs-ressecgao pulmonar reduziu a necessidade de intubagao (21 x 50%) 
e a taxa de mortalidade, quando comparado com o grupo de tratamento- 
-padrao. 

Como 0 risco de complicagbes cirurgicas induzidas pela pressao po¬ 
sitiva nao esta bem definido, o ideal e manter os valores pressbricos para 
0 menor nivel efetivo possivel. As diretrizes brasileiras de VM orientam 
urn nivel de pressao positiva expiratbria na via aerea (EPAP) < 8 cmHjO 
e de pressao positiva inspiratbria na via aerea (IPAP) < 15 cmHjO. Aiem 
disso, acredita-se que a VMNI nao deve ser usada no PO imediato de eso- 
fagectomia ou naqueles pacientes com distensao abdominal, nauseas e 
vomitos, deiscencias, perfuragbes ou outras complicagbes operatbrias do 
trato gastrintestinal. 

Trauma toracico 

Em pacientes com contusao pulmonar e persistencia de hipoxemia, mesmo 
apbs analgesia adequada, e recomendado o uso de VMNI. Dm ensaio clini- 
co randomizado unicentrico avaiiou pacientes pbs-trauma toracico e PaOJ 
FiOj < 200 por mais de oito horas, e, quando comparado com o grupo com 
suporte de oxigenio por mascara de alto fluxo, o uso da VMNI reduziu o 
numero de intubagbes (12 x 40%).® 

Desmame da ventilacao mecanica 

0 uso da VMNI no desmame ventilatbrio em pacientes com intubagao 
prolongada pode ser benefico. No entanto, os resultados dessa manobra 
nos estudos sao contraditbrios. Alguns pacientes apresentaram redugao 
dos dias do uso da VMI, bem como suas complicagbes, no entanto, sem 
mudanga na mortalidade e no tempo de internagao. 

A grande maioria dos estudos se volta aos pacientes com DPOC, pois 
esses apresentam maiores dificuldades na descontinuagao da VMI. E reco¬ 
mendado que essa estrategia seja tentada em pacientes criteriosamente 
selecionados, ou seja, pacientes com DPOC, que nao apresentam via aerea 
dificil e que fleam confortaveis com niveis de pressao de suporte no venti- 
lador que podem ser usados nas mascaras de VMNI. 
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Outro uso potential da VMNI e apds a extubagao, a fim de evitar a 
reintubagao. Seu uso logo apos a extubagao em pacientes de alto risco 
(com DPOC, ICC e/ou hipercapnia) mostrou redugao na taxa de reintubagao. 


ATENgAO! 


Quando ha falencia respiratoria pos-extubagao, a VMNI se torna urn 
procedimento desnecessario e que pode atrasara intubagao e aumen- 
tara mortalidade. 

Pacientes que nao desejam ser intubados 
Urn dos usos da VMNI e em pacientes que nao desejam lOT, assim como 
em pacientes nao candidatosa VMI. A conduta de usara VMNI como teto 
para o tratamento e bem aceita nesses casos. Existem poucas informagoes 
a respeito sobre o uso da VMNI em cuidados paliativos, com o intuito de 
aliviara dispneia. 

ASPECTOS PRATICOS E TECNICOS 

Modalidade ventilatoria 

Nenhum estudo mostrou superioridade entre uma modalidade e outra, 
devendo ser escolhida a que o profissional tiver maior experiencia. Em te- 


rapia intensiva, os ventiladores mecanicos, quando utilizados para realizar 
VMNI, sao mais eficientes do que os portateis, por apresentarem mais 
alarmes e maiores pressoes de ajuste. Os ventiladores portateis apresen- 
tam, entretanto, compensagao de escape de ar e diferentes rampas inspi- 
ratorias que proporcionam mais conforto aos pacientes. 

Ambas as modalidades, tanto a limitada por volume quanto a limi- 
tada por pressao, sao aceitas e com taxas de sucesso parecidas. A PSV 
esta associada a urn maior conforto para o paciente. Outras modalidades, 
como a PAV e a NAVA, podem ser empregadas. 

Apesar de nao ser urn modo de suporte ventilatorio propriamente 
dito, 0 CPAP, por meio da aplicagao de urn nivel constante de pressao, 
auxilia na ventilagao por reduzir o trabalho respiratorio e melhorar a tro- 
ca gasosa. E muito utilizado, de modo especial em pacientes com EAP: 
uma de suas vantagens e que nao ha assincronia ventilador-paciente 
com seu uso. 

Interfaces 

A VMNI apresenta diversas interfaces (Quadro 11.2), desde mascaras 
nasals ate capacetes, visando a uma melhor adaptagao ventilador-pa¬ 
ciente. Ela proporciona maior conforto ao paciente, menores compli- 
cagbes, sem aumentar os custos comparativamente a VMI. A escolha 
da interface e importante, pois a intolerancia a mascara e considerada 
uma causa comum de insucesso da VMNI. Algumas particularidades po- 


QUADRO 11.2 ■ Vantagens e desvantagens dos diversos tipos de interfaces para ventilagao mecanica nao invasiva 


MASCARA 

VANTAGENS 

DESVANTAGENS 

Nasal 

■ 

Menor risco de aspiragao 

• Escape de ar pela boca 


■ 

Permite a fala, a expectoragao e a alimentagao 

■ Despressurizagao oral 


■ 

Menor claustrofobia 

• Irritagao nasal 


■ 

Facil manuseio 

■ Limitagao de uso em pacientes com obstrugao nasal 


■ 

Menor espago morto 

• Ressecamento oral 


■ 

Confortavel para uso prolongado 


Facial 

■ 

Menor escape de ar pela boca 

• Maior chance de lilcera, pressao nasal ou pontos de apoio 

(nariz e boca) 

■ 

Mais apropriada para condigoes agudas, por permitir 

• Maior claustrofobia 



maiores fluxos e pressoes 

• Maior risco de aspiragao 

• Atrapalha a alimentagao, a expectoragao e a fala 

■ Risco de asfixia com mau funcionamento do ventilador 

Facial total 

■ 

Confortavel para uso prolongado 

• Maior espago morto 


■ 

Facil de ajustar 

• Nao deve ser utilizada associada a terapia com aerossdis 


■ 

Menor risco de lesao cutanea facial 

■ Maior claustrofobia 


■ 

Mlnimo vazamento 

• Maior risco de aspiragao 
■ Atrapalha a alimentagao, a expectoragao e a fala 

Capacete 

■ 

Confortavel para uso prolongado 

■ Maior espago morto 


■ 

Nao oferece risco de lesao cutanea facial 

■ Risco maior de reinalagao de COj 

• Favorece assincronia entre paciente e ventilador 

• Risco de asfixia com mau funcionamento do ventilador 

• Nao pode ser utilizada associada a terapia de aerossdis 

• Alto ruido interno e maior sensagao de pressao na orelha 

• Maior claustrofobia 

• Necessidade de pressoes mais altas para compensagao do espago 
morto 

■ Pode haver lesao cutanea nas axilas 

■ Atrapalha a alimentagao, a expectoragao e a fala 


Fonte: Adaptada de Associagao de Medicina Intensiva Brasileira, Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia.' 
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dem contribuir para isso: fixagao apertada, escapes de ar, assincronia 
paciente-ventilador e claustrofobia. 

Parametros iniciais do ventilador 

Ha duas abordagens descritas: 1) Iniciar com pressao inspiratoria eleva- 
da (20-25 cmHjO) e ir reduzindo caso o paciente seja intolerante; 2) Ini¬ 
ciar com pressao inspiratoria baixa ( 8-10 cmHjO) e aumentar conforme a 
tolerancia do paciente e ate atingir urn adequado volume corrente (VC) 
( 6-8 mL/kg). A primeira abordagem visa a rapida melhora do estresse res- 
piratorio, e a segunda prioriza o conforto do paciente. Na modalidade a 
volume, devem-se utilizer valores maiores de VC (10-15 mL/kg) para com- 
pensar o escape aereo atraves da mascara. 0 valor da PEEP utilizada de- 
pendera da oxigenagao e da presenga de autoPEEP, e inicia-se geralmente 
com valores proximos a 5 e 6 cmHjO. 

COMPLICACOES DA VMNI 

A VMNI e bem tolerada e segura desde que adequadamente ajustada ao 
paciente e as suas necessidades. Suas complicagdes sao poucas e infre- 
quentes, sendo que a principal esta associada ao uso da mascara, que 
pode levar a lesoes cutaneas (mascara de tamanho adequado, rodizio de 
interfaces e mascaras facials totals ou capacetes podem reduzir sua ocor- 
rencia). Distensao gastrica, otalgia e irritagao ocular sao outras compli¬ 
cagdes citadas. A hipotensao e a asfixia por aspiragao sao complicagdes 
potencialmente graves. 

DESFECHOS 

Urn dos fatores cruciais que determinam o sucesso da VMNI e a monito- 
ragao do paciente. 0 reconhecimento precoce da falha e extremamente 
importante para que a intubagao nao seja postergada. 


ATENgAO! 


E importante que o paciente esteja em observagao, pelo menos ate 
que ele se encontre clinicamente estavel. 


A ausencia de melhora da fe/ou do pH e da PaCO^ apds 30 a 120 
minutos de VMNI sao sinais de falencia. 0 Quadro 11.3 lista os principals 
fatores preditores para o sucesso da VMNI. 


QUADRO 11.3 ■ Fatores preditores para 0 sucesso e 0 insucesso 
na ventilagao mecanica nao invasiva 

PREDITORES DE SUCESSO 

PREDITORES DE INSUCESSO 

■ Idadejovem 

■ pH < 7,1 

■ Menor gravidade (APACHE) 

■ Ausencia de melhora na fe pH 

■ Sincronia com ventilador 

com 30-120min 

■ Menor escape aereo 

■ Escape dear significative 

■ Taquipneia > 24 e< 35 ipm 

■ Paciente hipersecretivo 

■ Hipercapnia > 45 e < 92 

■ Assincronia com o ventilador 

mmHg 

■ Acidose nao grave > 7,1 e 
< 7,35 

■ Melhora na FC, fe trocas 
gasosas nas primeiras 2 horas 

■ Intolerancia a mascara 


FC, frequencia cardlaca; f, frequencia respiratoria. 


REVISAO 


■ A VMNI refere-se a utilizagao da ventilagao mecanica sem a neces- 
sidade de uma via aerea artificial (tubo endotraqueal ou canula de 
traqueostomia). 

■ 0 uso do procedimento necessita da colaboragao do paciente, alem 
de uma habilidade preservada para eliminar as secregoes puimona- 
res e se prevenir contra aspiragao. 

■ A VMNI e considerada uma terapia de primeira linha para o trata- 
mento na DPOC agudizada. 

■ Ate 0 momento, ha pouca evidencia disponivel para suportar o 
uso rotineiro de VMNI no tratamento das exacerbagoes graves por 
asma, apesar dos resultados promissores. 

■ As evidencias das vantagens do uso de CPAP (10-12 cmH^O) no 
tratamento do EAP cardiogenico foram mostradas em diversos es- 
tudos. 

■ Nos pacientes com IRp hipoxemica, a proporgao daqueles que apre- 
sentam falha com a VMNI, necessitando de lOT, e elevada. 

■ Como 0 risco de complicagdes cirurgicas induzidas pela pressao po- 
sitiva nao esta bem definido, o ideal e manter os valores pressoricos 
para o menor nfvel efetivo possivel. 

■ Nenhum estudo mostrou superioridade entre uma modalidade e 
outra, devendo ser escolhida a que o profissional tiver maior ex- 
periencia. Em terapia intensiva, os ventiladores mecanicos, quando 
utilizados para realizar VMNI, sao mais eficientes do que os porta- 
teis, por apresentarem mais alarmes e maiores pressdes de ajuste. 

■ A VMNI e bem tolerada e segura, desde que adequadamente ajus¬ 
tada ao paciente e as suas necessidades. Suas complicagdes sao 
poucas e infrequentes, a principal delas estando associada ao uso 
da mascara, que pode levar a lesoes cutaneas. 
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HEMORRAGIA 
DIGESTIVA ALTA 


■ ERMELINDO DELLA LIBERA JR. 

■ MATHEUS C. FRANCO 


HDA e 0 sangramento intraluminal proximal ao ligamento de Treitz (de- 
marcagao anatomica da jungao duodenojejunal). E dividida em HDA va- 
ricosa (devido a varizes esofagicas, gastricas ou duodenais) e HDA nao 
varicosa (lesdes da mucosa esofagica, gastrica e/ou duodenal).''^ 

Em geral, a causa da HDA pode ser identificada em 80% dos casos. 
As causas mais comuns incluem ulcera gastrica e duodenal, erosoes gas- 
troduodenais, varizes esofagogastricas. Outras menos frequentes incluem: 
tumores benignos e malignos do esofago, estomago e duodeno, smdro- 
me de Mallory-Weiss (laceragao da mucosa na transigao esofagogastrica 
apos nauseas/vomitos repetidos), malformagoes vasculares (smdrome de 
Dieulafoy, angiodisoplasias e angiomas), esofagites e ulceras de esofago, 
ulceras de Cameron, gastropatia hipertensiva portal e ectasia vascular an¬ 
tral, lesoes de mucosa por infecgoes (CMV e herpes), fistula aortoenterica, 
hemobilia e sangramento pancreatico.' 


ATEN^AO! 


HDA e a emergencia mais comum na gastrenterologia, com significa- 
tivas repercussoes clinicas e economicas, com incidencia de 0,7 a 1,5 
casos a cada 1.000 habitantes da populagao geral, anualmente, nos 
Estados Unidos da America, e cerca de 250.000 a 300.000 hospitali- 
zagoes porano.^ 


A mortalidade e de 3,5 a 10% em pacientes com HDA nao varicosa e 
de 15 a 20% em ate 6 semanas apos HDA varicosa (ate 40% nos casos com 
cirrose avangada).’’'' 

■ AVALIACAO INICIAL 

A avaliagao inicial dos pacientes deve incluir historia medica atual e pre- 
gressa, exame fisico e testes laboratoriais. Os objetivos sao avaliar preco- 
cemente a gravidade do sangramento, identificar a sua provavel etiologia 
e fornecer a terapia inicial. Hematemese e melena sao sinais e/ou sintomas 
gerais da HDA. Melena ocorre em cerca de 75% dos casos e hematemese, 
em 50%. Hematemese com sangue vermelho-vivo sugere sangramento 
moderado a grave, e o vomito com sangue escuro, com aspecto em "bor- 
ra-de-cafe", sugere sangramento autolimitado. 0 achado de melena e de¬ 
vido a urn sangramento proximal ao angulo de Treitz em 90% dos casos, e 
em 10 %, devido a sangramento localizado no intestinodelgado ou nocolo 
direito. Hematoquezia (sangue com coloragao vermelho-vivo pelo reto) e 
geralmente devido a HDB, mas cerca de 10% dos pacientes podem ter uma 
fonte alta de sangramento. 


■ ANAMNESE 

Pacientes devem ser questionados sobre as caracteristicas do sangramen¬ 
to atual e episodios previos, uma vez que cerca de 60% apresentam reci- 
diva do sangramento com a mesma etiologia do episbdio anterior. Alguns 
diagnosticos podem ser sugeridos conforme a historia clinica e o exame 
fisico: 

• Doenga ulcerosa peptica. Infecgao pelo Helicobacter Pylori, taba- 
gismo, dorepigastrica.; 

• Erosoes ou ulceras esofagicas. Odinofagia, disfagia, pirose e re- 
gurgitagao. 

• Smdrome de Mallory-Weiss. Nauseas, vomitos antes da hema¬ 
temese. 

• Sangramento varicoso. Cirrose, alcoolismo, ictericia, ascite e con- 
fusao mental. 

• Neoplasia maligna. Disfagia, emagrecimento e caquexia. 

Recomenda-se investigagao sobre o uso de medicagbes: acido 

acetilsalicilico e outros AINH, antiagregantes plaquetarios e anticoa- 
gulantes. 

■ EXAME FISICO 

0 grau de perda sanguinea pode ser inferido por meio de parametros he- 
modinamicos: 

• Leve a moderada. Taquicardia ao repouso. 

• Moderada (perda de pelo menos 15% da volemia sanguinea). Hi- 
potensao ortostatica. 

• Grave (perda de pelo menos 40% da volemia sanguinea). Hipoten- 
sao em posigao de decubito. 


ATENgAO! 


No exame fisico, atengao aos seguintes achados: nivel de cons- 
ciencia, mucosas, enchimento capilar, sinais clinicos de doenga 
hepatica, ascite, linfonodos e massa abdominal palpavel, figado e 
bago palpaveis, avaliagao cardiorrespiratoria, inspegao anal e toque 
retal. 


■ EXAMES LABORATORIAIS 

Devem-se realizar hemograma completo, Hb seriada, TP e TTPA, sodio, po- 
tassio, ureia, creatinina (Cr) e tipagem sanguinea. Pacientes idosos ou com 
antecedente de doenga coronaria devem realizar marcadores de isquemia/ 
necrose miocardica e ECG. 

■ ESTRATIFICACAO DE RISCO 

Sao consideradosfatores clinicos de risco para piorevolugao, necessidade 
de cirurgia e mortalidade: idade maior do que 60 anos, choque hipovo- 
lemico, hematemese ou hematoquezia, varizes esofagogastricas como 
causa do sangramento, doengas cronicas associadas (ICC, IRC, DPOC, neo¬ 
plasia), sangramento recorrente, pacientes internados que desenvolvem 
HDA, uso pregresso de acido acetilsalicilico, antiagregantes plaquetarios 
eanticoagulantes. 
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ATEN^AO! 


A estratificagao do risco permite identificar o grupo com maior chance 
para piores desfechos, bem como selecionar os casos de baixo risco 
que podem receberalta hospitalar precoce. Para isso, utilizam-se esca- 
las prognosticas que levam em consideragao achados clinicos, labora- 
toriais e endoscopicos.^'® 

0 escore de Rockall (ER) se baseia em tres achados clinicos (idade, 
choque e comorbidades) que corresponde ao ER de internagao e dois 
endoscopicos (diagnostico e estigmas de sangramento), caracterizando 
entao o escore completo ou pos-endoscopia. Os riscos de mortalidade e 
sangramento recorrente sao diretamente crescentes com o valor do escore 
(Tabela 12.1).^ 

Pacientes com ER completo (pos-endoscopia) < 2 sao de baixo risco e 
podem receberalta hospitalar precoce apos a EDA. 

Outro escore e o de Glasgow-Blatchford (EGB), desenvolvido para pre- 
dizer 0 risco de morte e a necessidade de intervengao (hemotransfusao, 
tratamento endoscopico ou cirurgico) na internagao hospitalar. Ele consi- 
dera apenas dados clinicos e laboratoriais (Tabela 12.2).'’ 

Pacientes com EGB > 1 sao considerados de alto risco. Os pacientes 
de baixo risco (EGB = zero ou ER na internagao pre-endoscopia = zero) 
podem receberalta precoce, com posterior realizagao da EDA.'”'’ 


ATENgAO! 


Em nosso meio, pode ser recomendavel que todos os pacientes inter- 
nados com HDA realizem a EDA antes da alta hospitalar devido a difi- 
culdades de aderencia e seguimento ao tratamento. 


CLASSIFICACAO ENDOSCOPICA DE FORREST 

A presenga de estigmas de sangramento ativo ou recente na ulcera pep- 
tica (UP) hemorragica esta correlacionada com o risco de recorrencia do 
sangramento (Tabela 12.3).^ 


TABELA 12.1 

■ Escore de Rockall 

1 



PONTOS 

0 

1 

2 

3 

Idade 

< 60 

60-79 

> 80 

- 

Choque 

FC < 100 

FC > 100 

PAS <100 

- 


PAS > 100 

PAS >100 



Comorbidades 

Sem comorbidades maiores 

- 

ICC, DAC, outras comorbidades maiores 

IR, IH, neoplasia metastatica 

Diagnostico 

Sindrome de Mallory Weiss, sem 
outras lesoes 

Outros diagnosticos 

Neoplasia do TGI alto 


ESR maiores 

Nenhum 

- 

Sangue no TGI alto, coagulo aderido, 
vaso visivel ou com sangramento 



PAS, pressao arterial sistolica. 
Fonte: Rockall e colaboradores.^ 


TABELA 12.2 ■ 

Escore de Glasgow-Blatchford 


FATORES DE RISCO 

ACHADOS 

PONTUAgAO 

Ureia (mg/dL) 

< 39 

0 


> 39 e < 48 

2 


> 48 e < 60 

3 


> 60e < 150 

4 


> 150 

6 

Hb (g/dL) 

Homem > 13 

0 


Homem > 12 e < 13 

1 


Homem > 10 e < 12 

3 


Mulher > 12 

0 


Mulher > lOe < 12 

1 


Homem ou mulher < 10 

6 

PAS (mmFig) 

> 110 

0 


100-109 

1 


90-99 

2 


< 90 

3 

Pulso (bpm) 

< 100 

0 


> 100 

1 

Melena 

Nao 

0 


Sim 

1 

Apresentagao com 

Nao 

0 

sincope 

Sim 

2 

Cirrose 

Nao 

0 


Sim 

2 

1C 

Nao 

0 


Sim 

2 


PAS, pressao arterial sistolica. 
Fonte: Blatchford e colaboradores.® 
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TABELA 12.3 ■ Classificagao de Forrest para ulcera peptica hemorragica 



CLASSIFICAgAO 

PREVALENCIA (%) 

SANGRAMENTO RECORRENTE (%) 

Sangramento ativo 

1A - Sangramento em jato 

10 

90 


IB - Sangramento em babagao 

10 

10-20 

Estigmas de sangramento recente 

IIA - Vaso visivel sem sangramento ativo 

25 

50 


IIB-Coagulo aderido 

10 

25-30 


IIC-Flematina na base 

10 

7-10 


III - Base limpa 

35 

3-5 


Fonte: Katschinski e colaboradores.’ 


As ulceras com sangramento ativo em jato (Forrest lA) e babagao (For¬ 
rest IB), vaso visivel (Forrest IIA) e coagulo aderido (Forrest IIB) sao agru- 
padas como alto risco de sangramento recorrente. As ulceras com base 
com bematina (Forrest IIC) ou limpa (Forrest III) sao de balxo risco/ 

■ TRATAMENTO CLINICO INICIAL 

Preferenclalmente, o tratamento dos paclentes deve serfeito em UTI para 
paclente Idoso, com doengas assocladas, suspelta de etiologla varicosa, 
apresentagao Iniclal com sangramento ativo e/ou Instabllldade hemodl- 
namlca. Deve-se manter o paclente em jejum pela necessidade de realizar 
EDA e pela possibllldade de Intervengao clrurgica/'' Paclentes com sangra¬ 
mento volumoso, bematemese, choque, Insuficiencia respiratoria, rebal- 
xamento do nivel de consciencia (incluindo encefalopatia bepatica) devem 
ser considerados para lOT e ventllagao mecanica (VM) para protegao das 
vias aereas, adequada oxigenagao tecldual; e como medida preventiva an¬ 
tes da EDA, para evltaraspiragao.' 

■ RESSUSCITACAO VOLEMICA 

Restauragao dos parametros hemodinamicos antes da EDA e priorltaria 
e reduz a mortalidade. Devem-se obter dols acessos venosos perlfericos 
callbrosos para Infusao de solugoes cristaloldes com o objetivo de alcangar 
uma PAS de 90 a 100 mmFIg e FCabalxo de 100 bpm.' * 

■ CORRECAO DOS NIVEIS HEMATIMETRICOS E DOS 
DISTURBIOS DE COAGULACAO 

A Indicagao de transfusao sangulnea deve levar em consideragao a pre- 
senga de doengas assocladas e a condigao bemodinamica. E recomendada 
a transfusao de hemacias para manter a Fib entre 7 e 8 g/dL/ Paclentes 
Idosos ou cardlopatas podem necessitar de nivels mals elevados de Fib. 
Anticoagulantes de agao direta ou antagonistas da vltamlna K (varfarina) 
devem ser suspenses, assim como os antlagregantes plaquetarlos. Trans¬ 
fusao de plaquetas e a corregao da coagulagao, com uso de PFC, vltamlna 
K ou sulfato de protamlna, devem ser consideradas nos paclentes com 
sangramento grave, especlalmente nos cases em que a endoscopla Iden- 
tlflca urn elevado risco de ressangramento. Em geral, e recomendado urn 
valor de INR < 2,5 para a realizagao da endoscopla. Entretanto, essas 
medidas nao devem postergar a realizagao da EDA.“'’ 


ATENgAO! 


Nos paclentes cirroticos com FIDA, nao ba consenso para a corregao 
da coagulopatia e plaquetopenla. 0 TP e o INR nao refletem com se- 
guranga o status de coagulagao nos cirroticos. Entretanto, no sangra¬ 
mento varicoso ativo com plaquetopenla (< 50.000/p,L) ou coagu¬ 
lopatia (INR > 1,5) a transfusao de plaquetas e/ou plasma pode ser 
considerada.’ 


■ LAVAGEM GASTRICA COM SONDA NASOGASTRICA 

A lavagem gastrica com SNG e controversa. A unica vantagem e reduzir o 
tempo de realizagao da EDA quando ba suspelta de quantidade slgnlflca- 
tlva de residue, coagulos e sangue no estomago. Entretanto, esta conduta 
nao reduz mortalidade e necessidade de transfusao ou cirurgla.® 

■ MEDICAMENTOS PROCINETICOS 

Tals medicamentos tern o objetivo de esvazlar o estomago antes da EDA, 
para auxlllar na Identificagao de lesoes e reduzir a necessidade de uma 
segunda EDA. A erltromicina promove o esvazlamento gastrico e reduz a 
necessidade de uma segunda EDA. Recomenda-se o uso da erltromicina 
na dose 250 mg por via IV dlluida em 100 ml de SF, 30 a 120 mlnutos 
antes da EDA.® 

■ INIBIDORES DA BOMBA DE PROTONS 

A Infusao IV de IBP em altas doses (bolus de 80 mg, seguldo por 8 mg/b 
por 72 boras), em paclentes com FIDA por UP com estigmas endoscopicos 
de alto risco, reduz significativamente o sangramento recorrente, a ne¬ 
cessidade de cirurgla e a mortalidade. E recomendado Iniclar IBP em altas 
doses em todos os paclentes com suspelta de FIDA nao varicosa antes da 
endoscopla. 


ATENgAO! 


Apos 0 diagnostico endoscopico, o uso continuado e a dose do IBP 
deverao serajustados.® 
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■ HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA E 
HELICOBACTER PYLORI 

Infecgao por Helicobacter pylori e o principal fator etiologico da UP e sua 
erradicagao diminui a taxa de ressangramento. Nos casos de HDA por UP, 
esta recomendado pesquisar o Helicobacter pylori durante a endoscopia, 
sempre que possivel. 0 tratamento para erradicagao esta sempre indica- 
do, assim que possivel, apos controle do sangramento.® 

■ ANTIBIOTICOPROFILAXIA 

0 uso de antibioticos profilaticos em pacientes cirroticos com HDA, com ou 
sem ascite, e fundamental no tratamento e reduz a incidencia de infecgoes 
bacterianas, tempo de internagao, sangramento recorrente e mortalida- 
de. Pode ser usado norfloxacino 400 mg de 12/12 boras ou ciprofloxacino 
BOO mg de 12/12 boras, VO por 7 dias, para cirroticos (classificagao de 
Child-Pugh). Ceftriaxona 1 g 1 vez/dia por via EV por 7 dias deve ser in- 
dicada para pacientes com cirrose hepatica avangada, pacientes em uso 
previo de quinolonas ou nos hospitals com elevada prevalencia de resis- 
tencia as quinolonas.® 

■ MEDICAMENTOS VASOATIVOS 

Medicamentos vasoativos agem direta ou indiretamente, diminuindo o 
fluxo sanguineo varicoso por meio da constrigao dos vasos mesentericos e 
esplancnicos. Na suspeita de sangramento varicoso, esses medicamentos 
devem ser iniciados assim que possivel, antes da endoscopia. A vaso- 
pressina esta associada a eventos adversos graves. A somatostatina e o 
octreotide apresentam urn otimo perfil de seguranga. A terlipressina, urn 
derivado sintetico da vasopressina, apresenta menorfrequencia e gravi- 
dade de efeitos colaterais. E o unico utilizado que promove redugao na 
mortalidade, sendo o medicamento preferencial para HDA varicosa. E 
usada com dose de ataque IV de 2 mg, seguido de manutengao a cada 4 
boras conforme o peso corporal: 1 mg {ate 50 kg), 1,5 mg (entre 50-70 kg) 
ou 2 mg (mais de 70 kg). Deve ser mantida ate que o sangramento tenha 
sido controlado por 24 boras, e a duragao da terapia podera estender-se 
por ate 5 dias.®’® 

■ ENDOSCOPIA 

A EDA e 0 metodo de escolha para o diagnostico e tratamento na HDA e 
deve ser realizada logo apos estabilizagao hemodinamica. 

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA 
NAO VARICOSA 

A EDA deve ser realizada nas primeiras 24 boras na suspeita de HDA nao 
varicosa, pois possibilita alta hospitalar precoce nos pacientes de baixo 
risco, e nos pacientes de alto risco, esta associada a melhor prognostico. 
Nos pacientes com elevado risco, deve ser feita, assim que possivel, nas 
primeiras 12 boras apos estabilizagao clinica. 

Nos casos de UP hemorragica, a terapia endoscopica esta indica- 
da quando ha sangramento ativo (Forrest lA e IB) ou vaso visivel (For¬ 
rest IIA). Naqueles com ulcera e coagulo aderido (Forrest IIB), a terapia 
deve ser considerada de forma individualizada. Ulcera com base com 
hematina (Forrest IIC) ou limpa (Forrest III) nao necessitam de terapia 
endoscopica. 


ATENCAO! 


A terapia endoscopica deve ser feita com a combinagao de duas tecni- 
cas: injegao de solugao de epinefrina ou agente esclerosante, associa¬ 
da a urn segundo metodo, que pode sertermico (eletrocoagulagao) ou 
mecanico (hemoclipe). A terapia combinada esta relacionada a melho- 
res resultados terapeuticos. 

0 second-look endoscopko ou repetigao de rotina da EDA nas primei¬ 
ras 24 boras apos a terapia endoscopica inicial nao esta indicada, exce- 
to na suspeita clinica de sangramento recorrente ou nos casos em que a 
terapia de hemostasia endoscopica nao foi adequadamente realizada no 
primeiro procedimento.®’® 

Pacientes com outras causas de HDA nao varicosa (neoplasias, sindrome 
de Dieulafoy, malformagoes vasculares, ectasia vascular antral) podem tam- 
bem se beneficiar com a terapia endoscopica. Outras causas, como esofagi- 
tes, sindrome de Mallory-Weiss, erosoes gastricas e duodenais, geralmente 
sao autolimitadas e nao necessitam de terapia endoscopica especifica. 

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA VARICOSA 

0 tamanho ou calibre da variz, a gravidade da doenga hepatica (classifi- 
cagao de Child-Pugh) e a presenga de sinais endoscopicos da cor verme- 
Iha sao preditores independentes de sangramento. As varizes gastricas 
ocorrem em ate 25% dos pacientes com hipertensao portal e, na maioria 
das vezes, acompanham as varizes esofagicas. 0 sangramento por varizes 
gastricas e menos frequente, entretanto, e geralmente mais grave do que 
0 sangramento por varizes esofagicas. 

A EDA na suspeita de HDA varicosa deve ser realizada, assim que possi¬ 
vel, apos a internagao e dentro das primeiras 12 boras, principalmente no pa- 
ciente que se apresenta com instabilidade hemodinamica, uma vez que a sua 
realizagao de forma tardia e urn fator de risco independente de mortalidade.® 

Endoscopia digestiva alta na hemorragia digestiva 
alta varicosa por varizes esofagicas 

0 tratamento endoscopico das varizes esofagicas na urgencia deve ser 
feito, preferencialmente, por ligadura elastica (LE) ou, na sua impossibili- 
dade, por escleroterapia (EE). As duas tecnicas sao eficazes, com controle 
imediato do sangramento em mais de 90% dos casos e com redugao sig- 
nificativa da recorrencia do sangramento. A LE com colocagao de aneis 
de borracha na variz de esofago leva a oclusao imediata do vaso com 
parada do sangramento. Posteriormente, os aneis levam a formagao de 
ulcera local, a fibrose tecidual da mucosa adjacente e, finalmente, a er- 
radicagao das varizes. A ligadura e superior em relagao a EE (menor taxa 
de complicagoes, sangramento recorrente e mortalidade) e e o metodo de 
escolha. 0 principio da EE consiste na injegao de uma substancia esclero¬ 
sante (indutora de trombose vascular e inflamagao do tecido adjacente) no 
interior da variz e/ou adjacente a ela.®'®''“ 

Endoscopia digestiva alta na hemorragia digestiva 
alta varicosa por varizes gastricas 

A terapia endoscopica com injegao de urn adesivo tecidual (cianoacrilato) 
e recomendada para o sangramento agudo das varizes gastricas isoladas 
sem varizes esofagicas (tipo IGV) e para as varizes de fundo gastrico asso- 
ciadas com varizes esofagicas (tipo GOV2). A injegao do cianoacrilato na 
variz induz imediata trombose e consequente interrupgao do sangramen¬ 
to, com sucesso em aproximadamente 90% dos casos.® 
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Prevencao secundaria da hemorragia digestiva 
alta varicosa 

Apos 0 controle do episodic agudo de HDA varicosa, os pacientes devem 
receber profilaxia secundaria, uma vez que a recorrencia e a mortalidade 
sem tratamento sao elevadas.'’ Preferencialmente, deve serfeita com ses- 
soes repetidas de LE ate a erradicagao das varizes esofagicas associadas 
com medicamento betabloqueador, o qual deve ser iniciado assim que 
haja compensagao hemodinamica e clinica do paciente.’''“ 

■ SANGRAMENTO PERSISTENTE E RECORRENTE 

Ate 20% dos pacientes apresentam falha ao tratamento (sangramento nao 
controlado apos terapia endoscopica) ou sangramento recorrente (novo 
sangramento dentro de 30 dias apos controle endoscopico iniciai). Dm se- 
gundo tratamento endoscopico deve ser feito. 


ATENgAO! 


Nos casos sem resposta ao segundo tratamento endoscopico, devem- 
-se realizar medidas de resgate.''® 


■ MEDIDAS DE RESGATE NA HEMORRAGIA 
DIGESTIVA ALTA NAO VARICOSA 

CIRURGIA 

A cirurgia e uma alternativa para pacientes com HDA nao varicosa refra- 
taria ao tratamento endoscopico. Ela apresenta alta taxa de sucesso na 
parada do sangramento, porem pode apresentar elevada mortalidade.® 

ARTERIOGRAFIA INTERVENCIONISTA 

Assim como a cirurgia, embolizagao transarterial e uma alternativa tera- 
peutica nos casos de HDA nao varicosa refratarios a terapia endoscopica, 
especialmente para pacientes com alto risco anestesico e cirurgico.® '” 

■ MEDIDAS DE RESGATE NA HEMORRAGIA 
DIGESTIVA ALTA VARICOSA 

BALAO DE TAMPONAMENTO 

0 balao de tamponamento (balao de Sengstaken-Blakemore)tem alta efe- 
tividade no controle imediato do sangramento varicoso, com sucesso em 
80% dos casos. No entanto, deve ser usado apenas de forma temporaria 
(maximo de 24 boras) e na ausencia de outras opgoes terapeuticas, devido 
a elevada taxa de recorrencia do sangramento e complicagbes potencial- 
mente letais.'’ A lOT para protegao de vias areas e recomendada antes da 
utilizagao do balao.'’®'™ 

TRANSJUGULAR INTRAHEPATIC 
PORTOSYSTEMIC SHUNT 

0 TIPS e atualmente recomendado como terapia de resgate de eleigao no 
sangramento varicoso com taxa de sucesso em cerca de 90% dos casos.'’ 
Tambem pode ser indicado para cirroticos (Child B com sangramento ativo 
ou Child Cate 14 pontos)com HDA varicosa, aposterem sidotratados com 


medicagdes vasoativas e EDA terapeutica. Devido ao elevado risco de res- 
sangramento e a falha de tratamento nestes pacientes, pode ser indicada 
a insergao precoce do TIPS recoberto nas primeiras 72 boras apos a EDA, 
com redugao da recorrencia do sangramento e da mortalidade.® 

CIRURGIA 

Raramente derivagdes cirurgicas portossistemicas sao utilizadas como for¬ 
ma de resgate para tratamento do sangramento varicoso em pacientes 
cirroticos. Embora apresentem alta taxa de sucesso no controle do sangra¬ 
mento, apresentam elevada taxa de morbidade e mortalidade. 

PROTESES METALICAS AUTOEXPANSIVAS 

Dados recentes sugerem que a colocagao de proteses metalicas recober- 
tas autoexpansivas em casos de HDA por varizes esofagicas refratarias ao 
tratamento endoscopico e uma medida temporaria eficaz, assim como o 
balao, para o controle do sangramento, servindo como uma terapia de 
"ponte" ate uma medida mais definitiva.® 

■ p6 hemostatico 

Resultados promissores foram observados no controle da HDA varicosa e 
nao varicosa com o uso de urn p6 (Hemospray'®') com efeito hemostatico 
imediato, administrado durante a endoscopia e aplicado diretamente no 
local do sangramento. Entretanto, ainda existe pouca experiencia com 
esta nova tecnica.” 

Por fim, 0 estabelecimento correto das medidas de suporte e tera¬ 
peutica especifica, o atendimento de pacientes selecionados em UTI e o 
uso de fluxograma de atendimento estao associados com redugao da mor¬ 
talidade e do tempo de internagao hospitalar. Franco e colaboradores’® 
propdem urn fluxograma de atendimento da HDA, que pode ser observado 
na Figura 12.1. 


REVISAO 


■ Em geral, a causa da HDA pode ser identificada em 80% dos casos. 
As causas mais comuns incluem ulcera gastrica e duodenal, erosdes 
gastroduodenais, varizes esofagogastricas. 

■ Pacientes devem ser questionados sobre as caracteristicas do san¬ 
gramento atual e episddios previos; recomenda-se investigagao 
sobre o uso de medicagdes: acido acetilsalicilico e outros AINH, an- 
tiagregantes plaquetarios e anticoagulantes 

■ Preferencialmente, o tratamento dos pacientes deve ser feito em UTI 
para paciente idoso, com doengas associadas, suspeita de etiologia 
varicosa, apresentagao iniciai com sangramento ativo e/ou instabi- 
lidade hemodinamica. 

■ 0 seconrf-/oo/f endoscopico ou repetigao de rotina da EDA nas pri¬ 
meiras 24 boras apos a terapia endoscopica iniciai nao esta indica¬ 
da, exceto na suspeita clinica de sangramento recorrente ou nos 
casos em que a terapia de hemostasia endoscopica nao foi adequa- 
damente realizada no primeiro procedimento. 

■ 0 estabelecimento correto das medidas de suporte e terapeutica 
especifica, o atendimento de pacientes selecionados em UTI e o uso 
de fluxograma de atendimento estao associados com redugao da 
mortalidade e do tempo de internagao hospitalar. 
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Criterios de inclusao; 

Hematemese ou melena nas ultimas 24 h 
Considerar inclusao; 

Queda de Hb > 2 g/dL ou transfusao de hemkias > 2 nas ultimas 24 h 


' Jejum VO 

' Monitora^o hemodinamica 

' Ressusdta^ao volemica com PAS alvo de 90 a 100 mmHg e FC < 100 bpm 
' Coletar hemograma, etetrolitos, bioquimica renal, coagulograma e 
tipagem sangumea 

' Hemotranfusao com Hb alvo de 7 a 8 g/dL 


Suspeita de HDA nao Varicosa 


Omeprazol intravenoso antes 
da EDA: 

■ Bolus de 80 mg e manutengao 
de 8 mg/h 

■ Solugao com 80 mg de 
omeprazol em 100 mL de SF 


Suspeita de HDA Varicosa 


Iniciar antes da EDA em 
pacientes cirroticos: 

■ Child A: Norfloxacino 400 mg 
VO 12/12h 

■ Child 8 ou C: Ceftriaxone IV 
Ig/dia 

+ 

■ Terlipressina 2 mg IV bolus e 
manuten^ao de 1-2 mg IV de 
4/4 h 


Criterios de exclusao; 

< 18 anos, suspeita ou confirmagao de gravidez 


Realizar: 

■ Ressuscitagao volemica precoce 

■ Endoscopia o quanto antes apos estabiliza^ao hemodinamica 


Considerar: 

■ UTI: idosos, com comorbidades, 
sangramento varicoso ou grave 

■ lOT: hematemese volumosa ou 
rebaixamento do sensorio 

■ Transfusao de plasma e plaquetas: 
se sangramento e coagulopotia ou 
plaquetopenia graves 

■ Alta hospitalar com endoscopia 
agendada para o did seguinte; se 
escore de Glosgow Blatchford (GB) < 1 


Considerar; 

* Na suspeita de quantidade significativa 
de sangue e coagulos no estomago. 
Eritromicina IV 250 mg/100 mL de SF 
em 30 min {30 a 60 min antes da EDA) 

Considerar; 

■ Dose de manutengao da Terlipressina 
(4/4 h): 1 mg se < 50 kg; 1,5 mg se 
50-70 kg; 2 mg se > 70 kg 

Realizar: 

■ EDA nas primeiras 12 h para os casos 
de HDA nao varicosa com escore de 
GB > 12 


Nas primeiras 24h \ 


\ Nas primeiras 12h 


Endoscopia Digestiva Alta 


HDA nao Varicosa 


HDA Varicosa 


Ulcera com Forrest lA, IB, IIA 


Varizes esofagicas; 

ou MB: 


l^opgao: Ligadura elastica 

■ Termico, clipe ou inje^ao de 


■ Se nao for possivel: 

epinefrina + 2^ metodo 


Escleroterapia 

endoscopico 


■ Casos de varizes gastricas de 

+ 


fundo: inje^ao de Cianoacrilato 

■ Manter omeprazol IV por 72 h 


+ 

■ Casos de ulcera peptica: 


Manter Terlipressina IV por 

pesquisar infec^ao por H. pylori 


3 a 5 dias 


Considerar second-look endoscopico: 

■ Casos de ulcera com Forrest lA, IB, HA 
ou HB + Duvida quanto ao sucesso do 
tratamento endoscopico ou alto risco 
de ressangramento 

Realizar; 

■ Troca para IBP oral: HDA nao varicosa 
e estigmas de baixo risco apos 
endoscopia 


Realizar: 

■ Tratamento endoscopico nos casos de 
HDA por lesao de Dieulafay e ectasia 
vascular antral 

Considerar; 

■ Tratamento endoscopico nos casos de 
sangramento ativo por Mallory-Weiss, 
esofogites e neoplasia do TGI 


Segunda tentativa de EDA; 

■ Preferir metodo endoscopico 
diferente do anterior 


Sangramento Persistente ou Recorrente 


Segunda tentativa de EDA: 

■ Preferir metodo endoscopico 
diferente do anterior 


Sangramento persistente ou 
recorrente; 

■ Nova hemotemese, melena ou aspirado 
da SNG com sangue 

■ Sinais de instabilidade hemodinamica 

■ Queda > 2 g no Hb, ou hemotransfusao 
> 2 CGV, nas ultimas 24 h 


Monitora^ao: 

■ Hemodinamica (Pulso e PA), e Hb por 
72 h apos EDA nos casos de ulcera com 
estigmas de alto risco, sangramento 
varicoso ou volumoso 


Falha a Terapia Endoscopica 


\ 


N 

< 

Terapia de resgate; 

■ Emboliza^ao transarterial 
ou cirurgia 


Terapia de resgate: 

■ Bolao de Sengstaken-Biakemore 
por ate 24 horas TIPS ou cirurgia 


Antes da alta hospitalar: 

Pacientes com HDA nao varicosa: 

■ Prescrever IBP oral de acordo com 0 
diagnostico endoscopico 

■ Tratar infec^ao por H. pylori em todos 
os pacientes com ulcera peptica 


Antes da alta hospitalar: 

Pacientes com HDA nao varicosa: 

■ Antibioticoterapia por 7 dias 

■ Iniciar propranolol 20 mg VO 12/12 h, 
apos compensagao hemodinamica 

■ Programar nova terapia endoscopica 
apos 1-3 semanas, ate erradicagao 
das varizes 


FIGURA 12.1 ■ Fluxograma de atendimento da hemorragia digestiva alta. 


PA, pressao arterial; PAS, pressao arterial sistolica. 
Fonte: Franco e colaboradores.^'^ 
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HEMORRAGIA DIGESTIVA BAIXA 


■ FERNANDA PRAIA MARTINS 

■ ANGELO PAULO FERRARI 

■ LIX ALFREDO REIS DE OLIVEIRA 


A HDB e definida como sangramento intestinal, de origem distal ao ceco, 
na maioria das vezes manifestada por enterorragia. Sua incidencia anual 
e estimada de 20 a 27 casos por 100.000 adultos da populagao de risco 
(pacientes idosos) nos Estados Unidos. 

A HDB responde por urn quarto dos sangramentos digestivos. E 
mais comum no homem e ha aumento da incidencia com a idade, sendo 
200 vezes mais comum na nona, se comparada com a terceira decada 
de vida. 

As causas de HDB podem se divididas nas seguintes categorias: 
anatomicas (diverticulose), vasculares (angiodisplasias, lesdes isquemi- 
cas ou induzidas por radiagao), inflamatorias (Dll, infecciosa), neopla- 
sica (polipos, adenocarcinoma), pos-intervengdes terapeuticas (polipec- 
tomia, mucosectomia, dissecgao endoscdpica) e outras (hemorroidas. 


ulcera retal). Na maioria das series, a diverticulose e a principal causa 
da HDB, respondendo por 15 ate 55% dos casos. Aangiodisplasia pare- 
ce ser a etiologia mais frequente em pacientes acima de 65 anos, e as 
hemorroidas sao a principal fonte de sangramento em pacientes abaixo 
de 50 anos. 

A hemorragia digestiva grave, manifestada por enterorragia, 
apresenta as seguintes localizagdes mais frequentes: colo (79,2%), TGI 
superior (12,2%), intestino delgado (4,4%) e de causa indeterminada 
(4,2%). 0 cheque hipovolemico e menos comum na HDB em compara- 
gao a HDA. 0 sangramento cessa espontaneamente em cerca de 80 a 
85% dos casos. 

A mortalidade e estimada em 2 a 4%, sendo maior nos pacientes que 
apresentam HDB durante internagao por outras causas. 

■ QUADRO CLINICO 

0 sangramento digestive baixo pode apresentar-se como hematoquezia 
(sangue vivo ou coagulos pelo anus), podendo mais raramente ocorrer 
melena. 0 sangramento pode ocorrer antes, durante ou apos a evacua- 
gao, ou mesmo ser notado no memento da higiene anal. Pode vir prece- 
dido de dor em colica no abdome, dor anal durante a evacuagao ou sem 
nenhuma manifestagao dolorosa. E importante tambem estar atento a 
presenga de comorbidades, uso de AINH, uso de anticoagulantes e an- 
tiplaquetarios. 

Os quadros de sangramento ao final da evacuagao, no memento da 
higiene anal e dor a evacuagao traduzem normalmente doengas orificiais, 
como hemorroidas (sem dor) ou fissura anal (evacuagao dolorosa). 


ATENgAO! 


A historia clinica de evacuagao com laivos de sangue nas fezes, acom- 
panhado de sensagao de evacuagao incompleta, puxo e tenesmo, com 
alteragoes do habito intestinal podem sugerir neoplasias benignas ou 
malignas. Porem, se acompanhado do aumento do numero e volume 
das evacuagoes, e mais sugestivo de Dll. 

Outro diagnostico diferencial a ser considerado e a colite isquemica, 
principalmente em pacientes com fatores de risco, tais como diabetes ou 
arritmias. 

A gravidade da HDB por ser classificada em leve (sem repercussao 
hemodinamica), moderada (podendo haver hipotensao postural) e grave 
(cheque ou pre-choque). Normalmente, as doengas orificiais, neoplasias 
benigna e maligna, colites especificas e doenga inflamatoria intestinal se 
manifestam com sangramento leve ou moderado. Nas situagoes de HDB 
grave, os diagnosticos mais frequentes sao doenga diverticular do colo ou 
ectasias vasculares (angiodisplasias). 

Os fatores de risco preditivos de ruim prognostico incluem instabilidade 
hemodinamica, sangramento persistente, comorbidades associadas, idade 
avangada, uso de acido acetilsalicflico, TP prolongado, anemia, abdome ten- 
so a palpagao, pacientes hospitalizados, antecedente de HDB por diverticulo 
ou angiodisplasia, uremia e leucopenia. 

A incidencia estimada das causas de HDB grave e: doenga diverticular 
(26%), ectasia vascular (14%), hemorroidas internas (13%), colite isquemi¬ 
ca (11%), ulcera retal (7%), Dll e outras colites (7%) e outras causas (22%). 

A HDA pode ser causa de enterorragia, porem, estes pacientes, em 
geral, apresentam repercussao hemodinamica. Nos casos de hemorragia 
leve ou moderada, nao e necessaria a preocupagao inicial com doengas 
dotrato superior. 
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■ DIAGNOSTICO 

Na abordagem initial do paciente com hemorragia digestiva grave, e im- 
portante saber que a sequencia ou o algoritmo para o diagnostico pode 
ser alterado, dependendo do local de atendimento, dos metodos disponi- 
veis e da sua praticidade. 

A avaliagao initial inclui historia clinica, exame fisico, testes laborato- 
riais e, em alguns pacientes, a passagem de sonda nasogastrica (SNG) e 
EDA. 0 objetivo e identificar se o sangramento e de fato uma HDB, deter- 
minar a sua gravidade e prover medidas de suporte e ressuscitagao. Uma 
vez que esses passes estejam completos, metodos diagnosticos adicionais 
podem ser utilizados (Figura 13.1). 

No manuseio da HDB, alguns procedimentos fazem parte da aborda¬ 
gem do paciente, como ressuscitagao volemica, prepare do colo, anusco- 
pia, sigmoidoscopia, colonoscopia, cintilografia, angiotomografia, arterio- 
grafia, enteroscopia e cirurgia (Quadro 13.1). 

A primeira consideragao no diagnostico diferencial e a exclusao da 
HDA, uma vez que 10 a 15% dos pacientes com enterorragia grave tern a 
origem do sangramento acima do angulo de Treitz. Os achados que suge- 
rem HDA incluem instabilidade hemodinamica, hipotensao postural e ure¬ 
mia. Uma abordagem que pode ser realizada nesses cases e a passagem 
da SNG; se houver retorno biliar sem sangue, e pouco provavel que o trato 


digestorio superior seja o local de origem do sangramento. A SNG pode 
ainda ser utilizada nos cases de cheque para administragao do prepare 
para a limpeza do colo. 

Colonoscopia. A colonoscopia deve ser realizada na sequencia diag- 
nostica, apos a limpeza mecanica do colo. Quando realizada em carater 
de urgencia, o diagnostico final de lesao colica e feito em 45 a 90% dos 
pacientes. A precisao diagnostica da colonoscopia e superior aos demais 
metodos quando realizada apos o prepare do colo, e a taxa de complica- 
goes reportada esta abaixo de 2% dos exames realizados na vigencia do 
sangramento digestorio baixo. 

Os criterios colonoscopicos para diagnostico da topografia do sangra¬ 
mento sao: identificagao do sangramento ativo, presenga de vaso visivel, 
coagulo aderente, sangue vivo localizado apenas em urn segmento colico, 
ulceragao em diverticulo com sangue vivo neste segmento ou ausencia de 
sangue no ileo terminal e sangue vivo no colo. 

Metodos radiologicos de imagem. Uma vantagem desses meto¬ 
dos e a possibilidade de avaliagao de todo o trato digestorio, incluindo o 
intestine delgado. For outro lado, todos eles requerem uma condigao de 
sangramento ativo para detecgao do sitio. 

A cintilografia e capaz de detectar sangramentos ativos a uma taxa 
de 0,1 a 0,5 mL/min, sendo o metodo radiogrMico mais sensivel para diag- 



FIGURA 13.1 ■ Algoritmo de avaliagao do paciente com hemorragia digestiva baixa. 
Fonte: Adaptada de Strate.' 



























URGENCIAS E EMERGENCIAS 


79 


QUADRO 13.1 ■ 

Procedimentos utilizados na avaliagao da hemorragia digestiva baixa 


METODO 

VANTAGENS 

DESVANTAGENS 

Colonoscopia 

Diagndstico do tipo de lesao e da localizagao 

Terapeutica 

Requer preparo do colo 

Invasiva 

Risco cardiorrespiratdrio 

Angiotomografia 

Nao invasiva 

Localizagao precisa do sitio de sangramento 

Detalhes anatomicos 

Requer sangramento ativo 

Nao terapeutica 

Radiagao 

Contraste EV 

Angiografia 

Localizagao precisa do sitio de sangramento 

Terapia possivel com embolizagao seletiva 

Dispensa preparo do colo 

Requer sangramento ativo 

Contraste EV 

Invasiva (risco de complicagoes) 

Cintilografia 

Nao invasiva 

Sensivel a baixos volumes de sangramento 

Pode ser repetida em sangramento intermitente 

Requer sangramento ativo 

Nao localiza o sitio de sangramento 

Nao terapeutica 

Nao amplamente disponivel 


nostico da HDB. Tern como vantagem ser um metodo nao invasivo, po- 
rem nao e capaz de precisar o local do sangramento, delimitando apenas 
uma regiao topografica no abdome. A localizagao do ponto de origem do 
sangramento e comprometida, pois o sangue pode se mover em sentido 
peristaltico ou nao. Ademais, a localizagao de uma area no abdome nao e 
equivalente a identificagao de um sitio especifico. Sua acuracia e, portan- 
to, bastante variavel, com Indices de 24 a 91%. Em centres onde e viavel a 
realizagao da cintilografia de urgencia, ela funciona como marcador para 
a arteriografia seletiva. 

A angiotomografia pode detectar sangramentos a uma taxa de 0,3 a 
0,5 mL/mln com sensibilidade descrita de 85% e especificidade de 92%. 
Dentre suas vantagens, podem-se citar a ampla disponibilidade, o curto 
tempo de exame e a baixa invasividade, fornecendo informagoes sobre 
anatomia que podem ser uteis para orientar eventuais procedimentos te- 
rapeuticos futures. Em contrapartida, carece de capacidade terapeutica, 
requer exposigao a radiagao e utiliza contraste EV, associado a nefrotoxici- 
dade e a reagoes alergicas. 

A arteriografia requer uma situagao de perda sanguinea ativa, com 
fluxo de 0,5 a 1,0 mL/min para que o ponto de origem do sangramento 
seja identificado. Em geral, o metodo e reservado para os pacientes com 
sangramentos macigos, com instabilidade hemodinamica, ou apos falha 
da colonoscopia. 

0 estudo e iniciado geralmente pela arteria mesenterica superior, a 
menos que haja algum estudo previo sugerindo outra localizagao para 
fonte do sangramento. A arteriografia permite realizar o tratamento por 
embolizagao do local do sangramento com particulas de alcool polivinili- 
co, microcoils, ou mesmo a injegao de vasopressina. 


ATENgAO! 


A injegao de vasopressina leva a parada do sangramento em 70 a 
90% dos casos, mas o ressangramento e muito frequente, alem de 
complicagoes cardiovasculares relacionadas a medicagao (hipertensao 
arterial, angina, arritmias ventriculares e infarto do miocardio). Os mi¬ 
crocoils estao se tornando o agente de embolizagao de escolha, com 
taxas de sucesso variando de 25 a 70%. 


0 ponto do sangramento pode nao ser evidenciado em alguns pacien¬ 
tes, independente da investigagao pelos metodos diagnosticos citados. 
Nesses casos, a enteroscopia alta deve ser considerada em pacientes com 
sangramento ativo grave, uma vezqueate 15% deles apresentam HDA. 

Cirurgia. Os pacientes que nao apresentam sucesso apos a terapeu¬ 
tica angiografica ou endoscopica normalmente requerem tratamento ci- 
rurgico. Esta deve ser considerada na HDB grave na qual ha a necessidade 
de mais de seis unidades de transfusao de sangue em 24 boras ou na 
recorrencia do sangramento. 

Quando e possivel determinar o ponto preciso, ou pelo menos a re¬ 
giao do sangramento, a colectomia segmentar e indicada. Nos casos em 
que nao e possivel determinar o local exato do sangramento, a colectomia 
subtotal deve ser a melhor conduta, desde que o colo seja o local da he- 
morragia. A mortalidade cirurgica varia de 5 a 10%. 

■ COLONOSCOPIA DE URGENCIA E A TERAPEUTICA 
COLONOSCOPICA 

A colonoscopia de urgencia e definida como aquela realizada ate 48 boras 
da admissao hospitalar do paciente. Como na HDA, alguns trabalhos mos- 
traram que quanto mais precoce se faz a colonoscopia, menores as taxas 
de ressangramento e mais curta a internagao hospitalar. Apos a estabiliza- 
gao hemodinamica do paciente, a preparagao do colo deve ser realizada, 
para otimizar a seguranga e a acuracia do exame. 

A preparagao rapida pode ser realizada com varias substancias. A solu- 
gao de polietilenoglicol necessita da ingestao de grande volume (4 L), sen- 
do necessarias quatro boras para o preparo. A solugao de manitol a 10%, 
no total de 1 a 1,5 L, tornados em duas boras, e a alternativa mais usada no 
Brasil. Um procinetico (acelera o esvaziamento gastrico) deve ser adminis- 
trado para evitarvomitos e consequentemente preparo inadequado. 

As tunicas de hemostasia na colonoscopia sao guiadas pelos estig- 
mas endoscopicos de sangramento. As principals tunicas colonoscopicas 
para hemostasia sao: injegao local de farmacos (solugao de epinefrina, 
alcool absolute, oleato de etanolamina), metodos termicos (eletrocoagula- 
gao mono ou bipolar, heater probe, ARC) e metodos mecanicos (endoclip, 
endoloop, ligadura elastica). 

Os casos nos quais se detecta sangramento ativo, em jato ou em baba- 
gao, devem sertratados endoscopicamente. Os varios metodos de terapia 
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endoscopica podem ser utilizados de maneira indiferente, porem a associa- 
gao de dois deles mostrou-se mais efetiva do que qualquer urn deles aplica- 
do isoladamente. Os mais utilizados sao: a Injegao de solugao de eplnefrina 
1:20.000 associada a urn metodo mecanico (endodip) ou termico. 

A presenga de vaso visivel pode ser tratada com injegao de esclero- 
sante ou alcool absolute, metodos mecanicos ou termicos, estes os mais 
recomendados na literatura atual. 


ATENgAO! 


Coagulos aderentes devem ser removidos apos previa injegao de solu- 
gao de epinefrina. Lima vez removido o coagulo, deve-se avaliar a base 
da lesao para identificar a presenga de vaso visivel ou sangramento 
ativo. Caso algum deles seja identificado, deve se proceder a terapia 
endoscopica apropriada. 

Apos 0 tratamento de urn diverticulo, recomenda-se a tatuagem com 
tinta da mdia, para que em caso de ressangramento, o local seja facilmen- 
te identificado na cirurgia. 

0 diagnostico definitivo da causa do sangramento agudo do colo 
pode ser problematico. Alguns estudos relatam que a colonoscopia de 
urgencia mostra estigmas endoscopicos em apenas 20 a 25% dos pa- 
cientes. As vezes, e possivel o diagnostico presuntivo nos casos em 
que a colonoscopia mostra sangramento no colo e doenga diverticular 
como unicos acbados. Tambem pode ser considerado como diagnostico 
presuntivo o acbado de ectasia vascular, sem enfermidade diverticular 
associada. 

A doenga diverticular e o acbado incidental em 50% dos pacientes 
com HDB grave. 0 ressangramento na doenga diverticular ocorre em 67% 
dos pacientes com sangramento ativo, quando apenas tratamento de su- 
porte e realizado, em 50% com vaso visivel e em 43% com coagulo ade- 
rente. 0 tratamento endoscopico diminui o ressangramento, o tempo de 
internagao hospitalar e a necessidade de cirurgia. 

Apesar de nao baver na literatura grandes series de estudos contro- 
lados comparando a colonoscopia a outros metodos para diagnostico 
e tratamento da HDB, ha algumas evidencias de que o seu papel diag¬ 
nostico e terapeutico seja tao importante quanto a endoscopia digestiva 
nas HDA. 


REVISAO 


■ As causas de HDB podem se divididas nas seguintes categorias: 
anatomicas (diverticulose), vasculares (angiodisplasias, lesoes is- 
quemicas ou induzidas por radiagao), inflamaterias Dll, infecciosa), 
neoplasica (polipos, adenocarcinoma), pos-intervengdes terapeuti- 
cas (polipectomla, mucosectomia, dissecgao endoscopica) e outras 
(hemorroidas, ulcera retal). 

• A gravidade da HDB por ser classificada em leve (sem repercussao 
hemodinamica), moderada (podendo haver hipotensao postural) e 
grave (choque ou pre-choque). 

• A avaliagao inicial inclui historia clinica, exame fisico, testes labora- 
toriais e, em alguns pacientes, a passagem de SNG e EDA. 

■ A doenga diverticular e o acbado incidental em 50% dos pacientes 
com HDB grave. 0 ressangramento na doenga diverticular ocorre em 
67% dos pacientes com sangramento ativo, quando apenas tratamen¬ 
to de suporte e realizado, em 50% com vaso visivel e em 43% com co¬ 
agulo aderente. 0 tratamento endoscopico diminui o ressangramento, 
0 tempo de internagao hospitalar e a necessidade de cirurgia. 
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PANCREATITE AGUDA 


■ RENATO DUFFLES AAARTINS 


A pancreatite aguda e a principal causa de internagao por doenga gastren- 
terologica em hospitals americanos, com 40 a 60 novos casos por 100.000 
habitantes/ano. Mesmo com avangos no suporte cimico, na imagem e nos 
procedimentos diagnosticos e terapeuticos, a taxa de mortalidade varia de 
8 a 39%. Esta taxa depende do grau de necrose do orgao e das complica- 
gbes locals e sistemicas. Outro importante fator, determinante com relagao 
ao prognostico dos pacientes mais graves, e a estrutura medico-hospitalar 
de atendimento. 

Na Inglaterra, a frequencia da doenga dobrou nas ultimas duas deca- 
das, grande parte em decorrencia do aumento da prevalencia da obesida- 
de e do aumento do consumo de alcool. A incidencia da doenga e similar 
em ambos os sexos, com predommio da causa biliar nas mulheres e do 
alcool para os homens. A prevalencia da pancreatite aguda em pretos e 
tres vezes maior do que em brancos. 


ATENgAO! 


Alem do alcool e dos calculos, esta claro o poder toxico do tabagismo. 
0 habito de fumar e responsavel por aumentar o risco de pancreatite 
aguda em 50 a 70%. Este aumento nao e exciusivo, mas ocorre princi- 
palmente na pancreatite aguda alcoolica. 














Fatores geneticos predisponentes podem contribuir, configurando a 
pancreatite como uma doenga de causa multifatorial, com diversos fatores 
de risco e a suscetibilidade individual. Independente do binomio alcool- 
-biliar, triglicerides acima de 1.000 mg/dL, drogas, virus e etiologia autoi- 
mune sao causas importantes a serem pesquisadas. 

A pancreatite aguda idiopatica, sem diagnostico etiologico, ainda e 
responsavel por cerca de 10 a 15% dos casos mesmo apds investigagao 
detalhada. Parte deste grupo de pacientes e portadores de microlitiase, 
calculos menores do que 2 mm ou microcristais, a bile litogenica. Estes pa¬ 
cientes podem apresentar varies episodios de recorrencia da pancreatite 
aguda. 0 US endoscopico, que amplia e aproxima a imagem da vesicula, e 
a analise microscopica da bile sao os melhores recursos disponiveis para 
confirmar este diagnostico. 

■ FISIOPATOLOGIA 

Os eventos iniciais da pancreatite aguda decorrem da ativagao intrapan- 
creatica das enzimas digestives, acarretando lesao tecidual e liberagao de 
mediadores inflamatorios pelos macrofagos locals e celulas acinares. Na 
sequencia, ocorre liberagao de citocinas tambem no figado, nos pulmdes 
e no bago. A liberagao de mediadores sistemicos mais remotes complete 
0 quadro que culmina com a SIRS. Estes eventos associados indicam a 
existencia de urn intrincado balango entre lesao tecidual e citocinas pro- 
-inflamatorias versus resposta sistemica anti-inflamatoria, desencadeada 
para reduzirodano. 

■ DIAGNOSTICO 

Aapresentagao clinica inicial, que faz o paciente procurer atendimento, e a 
dor abdominal de inicio subito e de forte intensidade no epigastrio acom- 
panhada de nauseas e vomitos. A suspeita de pancreatite aguda com este 
quadro nao traz dificuldades, mas deve-se fazer o diagnostico diferencial 
com outras doengas, como infarto agudo, isquemia mesenterica, perfura- 
gao, colecistite aguda e outros. 

A revisao do Consenso de Atlanta,' publicada em 2012, deu mais cla- 
reza a definigao de aspectos da doenga, como nomenclatura, classificagao 
e criterios prognosticos. 

Para confirmar o diagnostico, e necessaria a presenga de dels dos 
itens a seguir: 

■ Dor abdominal (inicio subito, epigastrica com ou sem irradiagao 
dorsal). 

■ Lipase serica (ou amilase) no minimo tres vezes o limite superior 
normal. A dosagem da lipase serica isolada e suficiente. Seu au- 
mento ocorre nas primeiras boras do quadro de pancreatite aguda 
e persiste mais tempo elevada do que a amilase. 

■ Achados caracteristicos de pancreatite aguda na TC ou na RNM. 

Recomendagdes adicionais no diagnostico: 

• US abdominal no quadrante superior direito deve ser realizado no 
atendimento inicial, em todos pacientes com suspeita de pancrea¬ 
tite aguda. 0 US tern sensibilidade maxima de 95% para detectar 
calculos na vesicula. 

• A CRNM esta indicada quando houver elevagao das enzimas he- 
paticas e nao foi possivel visualizar adequadamente o coledoco ou 
ainda com coledoco de aspecto normal na US, persistindo a hipo- 
tese de colangite por calculos. A CRNM permite ainda analisar a 
anatomia do sistema ductal bileo-pancreatico e pode auxiliar no 
diagnostico de complicagoes como pseudocistos, fistulas, varia- 
gdes anatomicas ductais e outros. 

■ A TC e util em pacientes com suspeita de complicagoes locals da 
pancreatite aguda, instabilidade hemodinamica, ou com achados 
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suspeitos na US. E o exame de escolha para avaliar o parenquima 
pancreatico. Para melhor avaliagao das complicagoes, a primeira to- 
mografia deve ser realizada com 48 a 72 boras do inicio do quadro. 
Apos hidratagao e estabilizagao do paciente e nao havendo contrain- 
dicagao, a tomografia deve serfeita com contraste EV para acessar 
e quantificar adequadamente areas de necrose. E importante para 
avaliar se ha predominio de necrose peripancreatica ou pancreatica. 

• Nos quadros de dor abdominal de forte intensidade com outras 
suspeitas clinicas, como perfuragao ou isquemia, a tomografia 
pode ser realizada de imediato. 

■ AVALIACAO DA GRAVIDADE 

Ate 0 momento, nao esta claro por que alguns individuos evoluem com 
resposta inflamatoria sistemica intensa, falencia de orgaos e complica- 
gdes locals. A ausencia de tratamento etiologico especifico difundiu a 
filosofia do controle de danos. Nesta abordagem, as agoes devem se 
iniciar no atendimento inicial, para melhorar a sobrevida dos pacientes 
mais graves. 


ATENgAO! 


As primeiras 12 a 24 boras de internagao sao criticas devido ao indice 
de disfungao de orgaos, como rins e pulmdes. 

Apesar do VPP para pancreatite aguda grave ser menor do que 50% 
nas primeiras 24 boras, o APACFIE ainda e o melhor de todos os esco- 
res. APACFIE maior do que 8 pontos, nos 3 primeiros dias, indica evolugao 
desfavoravel e grave da pancreatite aguda. Apesar do habito de aplicar 
os criterios de Ranson em nosso meio, o APACHE II e superior e deve ser 
adotado. 

A quantificagao da necrose pela tomografia e a estratificagao da 
gravidade com o escore de Balthazar-Ranson (Tabelas 14.1 e 14.2), a lo- 
calizagao (pancreatica, peripancreatica, mista) e a integridade do ducto 
pancreatico principal sao tres parametros uteis para avaliar a gravidade e 
0 prognostico destes pacientes. 

Protei'na C-reativa. 0 pico da proteina C-reativa ocorre em 36 a 72 
boras apos o inicio da pancreatite aguda, e seu nivel serico aumenta ou 
diminui conforme a gravidade da pancreatite aguda. Proteina C-reativa 
maior ou igual a 150 mg/dL ja no atendimento inicial e indicativo de pan¬ 
creatite grave. E urn exame simples e de baixo custo. Pode ser dosada 
diariamente. 

Falencia de orgaos, mesmo apos hidratagao adequada, que persiste 
por 48 boras ou mais, indica prognostico desfavoravel. E comum a disfun¬ 
gao de mtiltiplos orgaos e a evolugao para SDRA. Por outo lado, quando a 
falencia e reversivel neste periodo, a mortalidade cai para menos de 5%, 
mas a atengao deve se voltar para possiveis complicagoes locals. 

A pancreatite aguda tende a ser mais grave apos 60 anos, na pre¬ 
senga de comorbidades e atengao especial para individuos obesos, com 
IMC > 30, com risco significativamente maior de pancreatite aguda grave, 
maior taxa de complicagoes locals e sistemicas e maior mortalidade. 

Novos marcadores, como IL-6 e HLA-DR, podem contribuir no futuro 
para avaliar risco de progressao para formas graves, disfungao de orgaos 
e infecgao do tecido necrotico. 

■ CLASSI FI CACAO 

• Pancreatite leve. Nenhuma falencia de orgao, sem complicagoes 
sistemicas ou locals. 







82 


ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



TABELA 14.1 ■ Sistema de escore Balthazar-Ranson 

GRAU 

INDICE MORFOLOGICO DE BALTHAZAR 

PONTOS 

A 

Pancreas de aspecto normal 

0 

B 

Aumento focal ou difuso do orgao 

1 

C 

Alteragoes do parenquima e inflamagao 
peripancreatica leve 

2 

D 

Colegao liquida unica (mais frequente no espago 
pararrenal anterior) 

3 

E 

Duas ou mais colegoes liquidas peripancreaticas 
ou presenga de gas em area pancreatica ou 
peripancreatica 

4 

NECROSE PANCREATICA 

Achadotomografico 

Pontos 

Ausencia de necrose 

0 

Menos de 30% de necrose 

2 

Necrose entre 30 e 50% 

4 

Mais de 50% de necrose 

6 


TABELA 14.2 ■ Interpretagao 

PONTUAgAO TOTAL 

MORBIDADE 

MORTALIDADE 

0-3 

8% 

3% 

4-6 

35% 

6% 

7-10 

92% 

17% 


• Pancreatite moderada. Falencia de orgao que resolve nas pri- 
meiras 48 horas. Complicagdes locals ou sistemicas podem estar 
presentes, sem falencia de orgao. 

• Pancreatite grave. Falencia de orgao que persiste apos 48 horas. 

ou 

• Pancreatite edematosa, Inflamagao pancreatica e peri-pancreati- 
ca sem sinais de necrose 

• Pancreatite necrosante. Inflamagao associada a sinais de necrose 
do parenquima ou de areas adjacentes 

FALENCIA DE ORGAOS 

• Respiratorio. Pressao parcial arterial de oxigenio (PaOjf/fragao ins- 
pirada de oxigenio (FiOj) < 300. 

• Cardiovascular. Pressao sistolica menor do que 90 mmFIg, sem res- 
posta a reposigao hidrica (sem medicagoes vasoativas) ou pFI < 7,3. 

• Renal. Creatinina (Cr) <a 1,92 (170 mmol/L). 

COMPLICACOES LOCAIS MAIS FREQUENTES 

• Precoces. Colegao liquida aguda peripancreatica, colegao necro- 
tica aguda. 


■ Mais tardias (3 a 4 semanas). Pseudocistos, colegao necrotica 
circunscrita e delimitada. 

■ SUPORTE CLI'NICO 

0 atendimento inicial destes pacientes deve serfeito no servigo de emer- 
gencia. Confirmado o diagnostico, deve-se prosseguir com a estratificagao 
do risco, hidratagao agressiva e controle da dor. Antes da transferencia, 
e necessario avaliar a resposta a hidratagao e se existem sinais clinicos e 
laboratoriais de disfungao de orgao. 


ATENgAO! 


A hidratagao agressiva e urn dos principals recursos terapeuticos da 
pancreatite aguda. Em alguns pacientes, entretanto, esta medida pre- 
cisa ser monitorada. Flidratagao insuficiente esta associada a aumento 
da area de necrose. Flidratagao excessiva, por outro lado, pode resultar 
em complicagao pulmonar. 

Flidratagao com solugao de Ringer-lactato e controle da dor sao pro- 
cedimentos basicos do tratamento inicial da pancreatite aguda leve e mo¬ 
derada. A solugao de Ringer-lactato nas primeiras 24 horas reduz a taxa de 
SIRS e falencia de orgaos. 

0 controle da dor e parte importante do tratamento de suporte da 
pancreatite aguda. A hidratagao e a dieta enteral sao importantes para 
reduzira necessidade de medicagao analgesica. Recomenda-se urn regi¬ 
me multimodal progressivo de analgesia que parte de analgesicos comuns 
e antissecretorios analogos da somatostatina. A seguir, opioides, como 
cloridrato de tramadol ascendendo ate o fentanil em bomba de infusao 
periferica. Em raros casos, de dor de dificil controle, pode-se recorrer a 
analgesia peridural continua. 

A decisao de transterir para unidades com monitoragao depende da 
percepgao clinica de piora do paciente e do uso dos criterios expostos. 

Pacientes obesos, com IMC > 30 (> 25 em asiaticos), devem ser 
acompanhados com atengao, pelo risco aumentado de evolugao para pan¬ 
creatite aguda grave. 

Flemoconcentragao acentuada. Fit acima de 50, e urn alerta para 
transterir o paciente para unidade com suporte para hidratagao mais 
agressiva, principalmente quando ha comorbidades. 

■ NUTRICAO 

Nutrigao oral ou enteral nao esta associada a efeitos adversos e con- 
tribui significativamente para diminuir a intensidade da dor, o uso de 
opiaceos e o tempo de internagao. Seu efeito benefico e maior quando 
iniciada nas primeiras 48 boras de internagao. Nos casos de pancre¬ 
atite aguda leve, nao ba evidencias que demonstrem que a dieta oral 
hipogordurosa e melhor do que dieta com aporte normal de gorduras, 
proteinas e carboidratos. Nestes pacientes, uma dieta branda deve ser 
prescrita ja na internagao. Se a dieta nao for bem tolerada devido a 
dor abdominal, nauseas, vomitos ou ileo, pode-se escalonar conforme 
aceitagao. 

Nos pacientes com pancreatite aguda grave, a nutrigao enteral deve 
ser iniciada o mais breve possivel, nas 48 boras iniciais. Diminuem as com- 
plicagdes locals, a intecgao, a SIRS e a taxa de mortalidade. Se houver 
dificuldade para locar a sonda no jejuno proximal, recomenda-se sonda 
gastrica. 0 importante e nao protelar esta medida fundamental. Nutrigao 
parenteral so em ultimo caso. 
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Nutrigao enteral semielementar, com componentes imunologicos ou 
probioticos, sao promissoras e podem ser usadas, mas nao ha estudos 
conclusivos. 

■ ANTIBIOTICO PROFILATICO 

Nao ha estudos que demonstram beneficio estatisticamente significati- 
vo em usar antibiotico profilatico. E necessario levar em consideragao as 
consequencias do uso prolongado de antibioticos, como selegao de micro- 
-organismos resistentes, infecgao fungica por Candida albicans e diarreia 
por Clostridium difficile. 

■ COMPLICACOES LOCAIS 

As tomadas de decisao para abordagem das complicagdes exige atuagao 
de equipe multidisciplinar, em centres com experiencia no tratamento in¬ 
tensive da doenga. 


ATENgAO! 


Endoscopia terapeutica, radiologia intervencionista, cirurgioes e cll- 
nicos com experiencia na pancreatite aguda grave sao instrumentos 
necessaries para aumentara sobrevida destes pacientes. 

Colegao liquida peripancreaticas, envolvimento de viscera maciga 
(infarto esplenico, espago pararenal), de viscera oca (duodeno, jejune), 
omento, ligamentos, mesenterio, complicagdes vasculares (trombose, 
pseudoaneurismas), ascite pancreatica e obstrugao biliar e gastreintestinal 
sao mais bem avaliadas com tomografia. 

A repetigao de exame tomografico esta justificada, dentre outras pos- 
sibilidades quando houver: 

■ Suspeita de novo foco infeccioso (febre, leucocitose). 

■ Piora clinica com instabilidade hemodinamica. 

■ Ddificuldade persistente de progressao da dieta. 

■ Area extensa de necrose (> 50%) que nao tern melhora clinica 
apds manejo iniciai adequado. 

Quadro clinico estavel ou necrose esteril devem ser conduzidos com 
suporte clinico, sem cirurgia, procedimento invasive ou antibiotico. Cole¬ 
gao liquida aguda ou areas de necrose, sem sinal radiologico ou clinico 
de infecgao, devem ser observadas. A maioria dos pacientes com necrose 
esteril responde bem ao tratamento conservador. Debridamento precoce 
e outros procedimentos invasivos na area de necrose, percutaneos ou en- 
doscopicos, devem ser evitados ou postergados ao maximo. E uma medi- 
da para evitar a infecgao do tecido necrotico. 

Pacientes submetidos a procedimentos invasivos, como colangiopan- 
creatografia endoscopica, pungdes aspirativas, drenagens percutaneas ou 
endoscopicas que evoluem com piora clinica, tern indicagao de antibioti¬ 
cos 0 mais precoce possivel. Com sinais radiologicos de infecgao das cole- 
goes, das areas de necrose mal definidas ou ja circunscritas, deve-se iniciar 
0 antibiotico de imediato. A escolha do antimicrobiano depende da cultura 
do material aspirado e deve ser modificada de acordo com os parametros 
clinicos, das culturas e do acompanhamento por imagem. 

A introdugao de antibioticos empiricos pode ser feita enquanto se aguar- 
da 0 resultado final da cultura. Ele deve agir contra as principals bacterias 
que habitam a necrose pancreatica infectada {Escherichia coli, bacteroides, 
enterobacter, klebsiella e Streptococos fecalis, Staphylococcus epidermidis 
e Staphylococcus aureus). Imipenem, ertapenem e moxifloxacino penetram 
bem 0 tecido pancreatico e as colegoes liquidas. Eles atingem a concentragao 
inibitoria minima, ja na primeira dose, para a maioria das bacterias citadas. 


Elevagao na contagem de leucbcitos e febre na primeira semana sao 
decorrentes de, processo inflamatorio, podendo acontecer na necrose este¬ 
ril, semelhante ao que ocorre na necrose infectada. Com o passar do tem¬ 
po, a partir da segunda semana, torna-se necessario distinguir estas duas 
condigdes. A pungao aspirativa guiada por imagem esta bem indicada. 


ATENgAO! 


Na presenga de instabilidade clinica, com suspeita de sepse e sem foco 
determinado, esta indicado o uso de antibioticos de ampio espectro. 
Tomografia, cultura para bacterias efungos devem serprovidenciadas. 

Em pacientes com necrose infectada, a avaliagao cirijrgica deve ser 
feita precocemente. Entretanto, quanto mais tardia a intervengao melhor, 
para que a area necrotica fique ciaramente demarcada. A partir da quarta 
Semana, os procedimentos menos invasivos estao bem indicados, por via 
endoscopica ou percutanea. Pode ser necessario complementar os proce¬ 
dimentos iniciais com necrosectomia por via retroperitoneal. Esta aborda¬ 
gem progressiva reduz o desenvolvimento do diabetes, a necessidade de 
enzimas, e a taxa de mortalidade e o custo final sao menores. 

A mortalidade de pacientes com necrose infectada e de 30 a 80%, 
piorando quando ha comprometimento sistemico e sepse. A mortalidade e 
de 100% nos casos com faiencia de miiltiplos orgaos e sem debridamento 
da necrose infectada. 

Pseudocistos pancreaticos assintomaticos nao precisam de interven¬ 
gao. Eles demoram de tres a quatro semanas para ficarem circunscritos 
pelo tecido de granulagao. 0 tratamento endoscopico e a primeira opgao 
e esta indicado nos casos de infecgao, sangramento, aumento abrupto de 
tamanho, compressao de estruturas e quando fica claro para a equipe que 
a dor abdominal decorre desta complicagao e nao tern outra causa. Drena- 
gem percutanea e cirurgica sao outras opgdes terapeuticas. 

■ CONDUTA NA PANCREATITE AGUDA BILIAR 

Mais comum em mulheres, a pancreatite guda biliar representa 40% de 
todos os casos. 0 mecanismo mais aceito e o de lesao acinar por obstrugao 
mecanica ao fluxo de bile. A epidemia mondial de obesidade esta rela- 
cionada ao aumento da incidencia da doenga. Calculos menores do que 
5 mm aumentam quatro vezes o risco de pancreatite aguda. A CPRE deve 
ser feita em 24 a 48 boras apos o diagnostico, em pacientes com colangite 
ascendente ou obstrugao do coledoco por calculos. Ha redugao significa- 
tiva da mortalidade e das complicagbes. Nos casos de pancreatite aguda 
grave sem sucesso na CPRE, pode-se apelar para drenagem percutanea 
da vesicula biliar. 

Recomenda-se colecistectomia na mesma internagao em pacientes 
com pancreatite aguda leve. A recorrencia da pancreatite aguda biliar em 
pacientes que nao sao colecistectomizados apos o primeiro episodio e de 
cerca de 20% em dois meses. Na pancreatite aguda grave, a cirurgia sera 
mais segura apos a completa resolugao do quadro. CPRE com esfinctero- 
tomia e opgao em pacientes com pancreatite aguda biliar e comorbidades 
que impegam a cirurgia e pode reduzir a taxa de recorrencia da pancreatite 
aguda a niveis proximos de zero. 

■ CONDUTA POR HIPERTRIGLICERIDEMIA 

A hipertrigliceridemia (HTG) e urn fator etiologico de importancia crescente, 
atinge 10% do total de casos de pancreatite aguda em alguns centres de tra¬ 
tamento. Niveis elevados de triglicerides, acima de 600 mg/dL, alertam para 
a necessidade de redugao imediata. Pode ser considerada a causa da pan- 
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creatite aguda quando ultrapassa 1.000 mg/dL. 0 exato mecanismo nao e 
conhecido, mas esta relacionado a hidrolise dos trigliceries pela lipoprotema 
lipase em acidos graxos livres, toxicos para o endotelio capilar e celulas aci- 
nares. A hiperviscosidade aumentada pelos quilomicrons levaria a acidose e 
a isquemia, potencializando a toxicidade local dos acidos graxos. 

A principal estrategia de tratamento e a redugao rapida dos niveis, para 
abaixo de 500 mg/dL. Restrigao dietetica e medicagoes hipolipemiantes (fi- 
bratos, niacina) sao pouco eficazes para o tratamento emergencial. A pri- 
meira escolba deve ser a associagao de HBPM e a insulina. Este esquema 
aumenta a liberagao e a atividade da lipoprotema lipase, que e capaz de in- 
tensificar a degradagao dos quilomicrons e reduzir os niveis de triglicerldeos. 


ATENgAO! 


Em situagoes mais graves, com alto risco de pancreatite aguda, a re- 
dugao dos triglicerldeos pode ser acelerada com plasmaferese e he- 
mofiltragao. 


■ CONCLUSAO 

Apesar dos inumeros passos ja dados, muito tera de ser feito para me- 
Ihorar o tratamento e o prognostico dos pacientes com pancreatite agu¬ 
da. Algumas areas cruciais terao mais atengao. Alguns exemplos seriam: 
prevengao, descobertas de marcadores mais precisos de gravidade, no¬ 
vas medicagbes para deter a pancreatite aguda nas fases mais precoces e 
como impedir a sua progressao para pancreatite cronica. 


REVISAO 


■ A incidencia da pancreatite aguda e similar em ambos os sexos, com 
predomlnio da causa biliar, nas mulberes, e do alcool, nos homens. 

■ Fatores geneticos predisponentes podem contribuir, configurando a 
pancreatite como uma doenga de causa multifatorial, com diversos 
fatores de risco e suscetibilidade individual. 

• A ausencia de tratamento etiologico especifico difundiu a filosofia 
do controle de danos. Nesta abordagem, as agbes devem se iniciar 
no atendimento inicial, para melhorar a sobrevida dos pacientes 
mais graves. 

■ Proteina C-reativa maior ou igual a 150 mg/dL ja no atendimento 
inicial e indicativa de pancreatite grave. 

• A maioria dos pacientes com necrose esteril responde bem ao trata¬ 
mento conservador. Debridamento precoce e outros procedimentos 
invasivos na area de necrose, percutaneos ou endoscopicos, devem 
ser evitados ou postergados ao maximo. 

■ Na pancreatite aguda grave, a cirurgia sera mais segura apos a com- 
pleta resolugao do quadro. 
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DIARREIAS NO PRONTO-SOCORRO 


■ VINICIUS FONTANESI BLUAA 


■ CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS'^ 

Segundo a Organizagao Mundial de Gastroenterologia (WGO),' diarreia 
aguda e a passagem de uma quantidade maior do que o normal de fezes 
amolecidas, alem do aumento do numero de evacuagoes, que durem me¬ 
nus de 14 dias. 

Estudos relatam taxas de 3 a 7% de adultos com diarreia mensal nos 
Estados Unidos e resultados semelhantes na Alemanha. Nos Estados Uni- 
dos, 83% dos casos de morte por diarreia aguda ocorrem entre idosos 
acima de 65 anos. Quadros associados ao Clostridium difficile estao entre 
os principals relacionados com letalidade, seguidos pelas infecgbes pelo 
norovirus. 

CLASSIFICACAO''^ 

Do ponto de vista de diagnostico diferencial, podemos abordar os ca¬ 
sos de diarreia aguda dentro dos cinco principals grupos, conforme o 
Quadro 15.1. 


QUADRO 15.1 ■ Diagnostico etiologico das diarreias agudas 

■ Infecgao 

Bacterias 

Parasitas 

Protozoarios 

Viroses 

■ Alergia alimentar 

■ Intoxicagao alimentar 

■ Medicamentos 

■ Quadro inicial de diarreia cronica 
Fonte: Schiller e Sellin."' 


DIARREIAS AGUDAS INFECCIOSAS'^ 

Frequentemente, nos quadros infecciosos, estao envolvidos microrganis- 
mos nao invasivos, que sao especialmente ativos no intestino, causando 
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Em virtude de sua importancia e prevalencia, especialmente em nosso 
meio, as causas infecciosas devem sempre vir a mente e figurar como uma 
das primeiras opgoes dentre os possiveis diagnosticos diferenciais. 

Sao considerados fatores de risco para a doenga: viagem recente {es¬ 
pecialmente para paises em desenvolvimento e areas tropicals); alimentos 
ou circunstancias alimentares incomuns (frutos do mar, especialmente 
crus; refeigdes em restaurantes ou lanchonetes); homossexualidade, ati- 
vidade sexual remunerada, uso de drogas intravenosas (pessoas em ris¬ 
co de infecgao por HIV e de desenvolvimento de Aids); uso recente de 
antibioticos. 

As associagoes mais classicas entre velculo de contaminagao e pato- 
geno estao dispostas no Quadro 15.3. 

DIARREIA AGUDA DE ETIOLOGIA VIRAL'"' 

A maioria dos casos de gastrenterite e causada por virus, como observado 
em estudos que avaliaram coproculturas de pacientes com diarreia aguda. 
Apenas 1,5% a 5,6% das coproculturas foram positivas. 

Rotavirus 

E responsavel de urn tergo das hospitalizagoes por diarreia e de 500.000 
mortes em nivel mondial a cada ano. Geralmente e associado com gas¬ 
trenterite de severidade acima da media. E a principal causa de gastrente¬ 
rite severa, que produz desidratagao nas criangas. 

Quase todas as criangas, tanto nos paises industrializados como em 
desenvolvimento, terao sofrido infecgao por rotavirus com 3 a 5 anos de 
idade, com seu pico clinico entre 4 e 23 meses. As infecgdes neonatais sao 
comuns, mas frequentemente assintomaticas. 

Calicivirus humano (HuCVs) 

Pertencem a familia Caliciviridae, os norovirus e sapovirus (anteriormente 
chamado "virus tipo Norwalk" e "virus tipo Sapporo."). Os norovirus sao 
a causa mais comum de surtos de gastrenterite, afetando todas as faixas 
etarias. 

Mais de 90% dos surtos de gastrenterite viral nos Estados Unidos 
sao causados por norovirus. Os cenarios sao os mais variados possiveis, 
tais como cruzeiros, asilos e quarteis. Dentre os metodos diagnosticos, a 
microscopia eletronica e considerada o padrao-ouro, porem e urn exame 


QUADRO 15.3 ■ Correlagao entre veiculos e agentes etiologicos das diarreias agudas 

VEICULO 

PATOGENOCLASSICO 

Agua 

Vibrio cholerae, agente Norwalk, Giardia sp. e Cryptosporidium sp. 

Alimentos 

Aves domesticas 

Came bovina 

Came suina 

Frutos do mar 

Queijo 

Ovos 

Alimentos contendo maionese 

Tortas 

Salmonella, Campylobacter e Shigella sp. 

E. co//entero-hemorragica. Taenia saginata 

Tenia 

Vibrio cholerae. Vibrio parahaemolyticus e Vibrio vulnificus] Salmonella sp.; tenia e anisaquiase 

Listeria sp. 

Salmonella sp. 

Intoxicagoes alimentares por Staphylococcus e Clostridium] Salmonella 

Salmonella, Campylobacter, Cryptosporidium e Giardia sp. 

Zoonoses (animais de estimagao e gado) 

Maioria das bacterias, virus e parasitas entericos 

Interpessoal (incluindo contato sexual) 
Creches 

Hospital, antibioticos ou quimioterapia 
Piscina 

Viagem internacional 

Shigelia, Campyiobacter, Cryptosporidium e Giardia sp.] virus] Clostridium diffkiie 

Clostridium difficiie 

Giardia e Cryptosporidium sp. 

E. co//devariostipos; Salmoneila, Shigeila, Campyiobacter, Giardia e Cryptosporidium sp.] Entamoeba histolytica 


diarreia aquosa. Esses microrganismos levam a diarreia atraves de intera- 
gdes variadas com a mucosa intestinal. 

Por exempio, a E. coli enterotoxica e o Vibrio cholerae nao se dissemi- 
nam alem da mucosa intestinal e causam o quadro sem qualquer invasao 
do epitelio intestinal, atraves da produgao de enterotoxinas, que induzem 
a secregao defluidos. 

Apesar de menos comuns, alguns casos sao por microrganismos inva- 
sivos. Estes penetram o epitelio intestinal, resultando em disturbio infla- 
matorio. 0 melhor exempio e o da infecgao por shigela. 

0 Quadro 15.2 ilustra as principals causas infecciosas dos quadros 
diarreicos agudos. 


QUADRO 15.2 ■ Principals causas infecciosas das diarreias 

• Bacterianas 

Aeromonassp. 

Campyiobactersp. 

Clostridium djffidie 

Escherichia co//(entero-hemorragica, enterotoxigenica, enteroinvasiva) 
Plesiomonas sp. 

Salmonella sp. 

Shigella sp. 

■ Virais 

Adenovirus 

Norovirus 

Rotavirus 

• Parasitas ou protozoarios 

Criptosporidia 

Cyclospora 

Entamoeba histolytica 
Giardia iamblia 
Microsporidia 

Fonte: Schiller e Sellin.'' 
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cam, sendo mais indicado para pesquisa. Outro exame caro, apesar de sua 
boa sensibilidade e especificidade, e a analise por PCR. Assim sendo, os 
metodos imunologicos de diagnostico sao os mais valorizados na pratica 
cimica. Sao capazes de diagnosticar infecgbes pelos tres principais agentes 
com sensibilidade entre 80 e 90% e especificidade de 98%. 

DIARREIA AGUDA DE ETIOLOGIA BACTERIANA'’^ 

As gastrenterites bacterianas apresentam prevalencia de aproximadamen- 
te 2 bilboes de casos/ano e sao a segunda causa de morte em menores de 
cinco anos. 

Nos paises em desenvolvimento, as bacterias e parasitas entericos 
sao mais predominantes do que os virus e habitualmente alcangam seu 
ponto maximo durante o verao. 

Escherichia coli diarreiogenica 

A distribuigao varia de urn pais para o outro, mas a E. co//entero-hemor- 
ragica (ECEH, incluindo E. co//0157:H7) e o agente que mais comumente 
causa patologia nos paises em desenvolvimento. 

A ECET provoca a diarreia do viajante, enquanto a ECEP raramente 
provoca diarreia em adultos. 

A ECEI provoca diarreia sanguinolenta e mucoide (disenteria); e co¬ 
mum provocarfebre, comportamento semelhante ao da ECEH, que provo¬ 
ca diarreia sanguinolenta, colite hemorragica severa e sindrome hemoliti- 
co-uremica em 6 a 8% dos casos. 

A E. co//enteroagregativa (ECEAg) causa diarreia aquosa em criangas 
pequenas; diarreia persistente em criangas e adultos com virus da imuno- 
deficiencia humana (VIH). 

Campylobacter 

A infecgao assintomatica e muito comum nos paises em desenvolvimento 
e esta associada com a presenga de gado perto das moradias. 0 Cam¬ 
pylobacter jejuni apresenta frequencia duas e sete vezes maior do que a 
Salmonella sp. e a Shigella sp., respectivamente, como agente etiologico 
de diarreia aguda. 

A infecgao e acompanhada de diarreia aquosa e, as vezes, de disenteria. 
A sindrome Guillain-Barre afeta 1 em cada 1.000 pessoas com colite 
por Campylobacter; pensa-se que e a causa desencadeante de cerca de 20 
a 40% de todos os casos de Guillain-Barre. 

As aves sao uma fonte importante de Campylobacter nos paises de- 
senvolvidos, e sua frequencia esta aumentando tambem nos paises em 
desenvolvimento com a rapida proliferagao da industria avicola. 

Especies Sh/ge//a 

A hipoglicemia, que e acompanhada de taxas muito elevadas de letalidade 
aparece com mais frequencia do que em outros tipos de doenga diarreica. 

• A 5. sonnei ocorre com maior frequencia nos paises desenvolvidos; 
os casos sao leves, mas pode provocar surtos em populagbes ins- 
titucionalizadas. 

• A 5. flexnerie urn agente endemico em muitos paises em desenvol¬ 
vimento e provoca sintomas de disenteria e de doenga persistente: 
e infrequente nos paises desenvolvidos. 

•AS. dysenteriaetipo 1 (Sdl) e o unico sorotipo que produz a shiga- 
-toxina (igual a ECEH). Trata-se tambem do sorotipo epidemico que 
pode causar numerosos surtos epidemicos com taxas de letalidade 
proximas a 10%. 

Vibrio cholerae 

Sao muitas as especies de vibrium que provocam diarreia nos paises em 
desenvolvimento. Todos os sorotipos (> 2.000) sao patogenicos para os 
humanos. 


Os sorogrupos 01 e 0139 do 17 cholerae sao os unicos que provocam 
urn quadro severo, grandes surtos e epidemias. 

Na ausencia de uma reidratagao rapida e adequada, a desidratagao 
severa pode causar choque hipovolemico e a morte dentro das 12 a 18 
boras seguintes a instalagao do primeiro sintoma. 

As fezes sao aquosas, incolores, e apresentam grumos de muco; sao 
frequentemente descritas como fezes com aspecto de "agua de arroz". E 
frequente apresentar vomitos, a febre e rara. 

Salmonella 

Nos casos de Salmonella enterica, sorotipo Typhi e Paratyphi A, B, ou C 
(febre tifoide); nota-se febre que dura 3 semanas ou mais; os pacientes 
podem apresentar transito intestinal normal, constipagao ou diarreia. 

Os animals sao o principal reservatbrio de Salmonellae, mas os huma¬ 
nos sao os unicos portadores de Salmonella tifoide. 

Na salmonelose nao tifoide (gastroenterite por Salmonella), existe urn 
rapido inicio da sintomatologia: nauseas, vomitos e diarreia (que pode ser 
aquosa ou disenterica) em urn pequeno numero de casos. 

Os idosos, e as pessoas com sistema imunologico comprometido 
(como transtornos hepaticos e linfoproliferativos, anemia hemolitica), sao 
os grupos de maior risco. 

Clostridium 

Em relagao as diarreias nosocomiais e institucionais, o Clostridium difficile 
e 0 agente bacteriano que merece maior destaque. A transmissao deste 
bacilo gram-positivo e feita por maos contaminadas, e a infecgao esta for- 
temente relacionada ao uso de antibibticos. 

Os esporos sobrevivem por longos periodos no ambiente e sao extre- 
mamente resistentes, inclusive a higienizagao com alcool gel. 0 controle 
ambiental deve ser feito com solugao de hipoclorito. Urn novo ribotipo foi 
detectado no Canada e nos Estados Unidos a partirde 2003, o Clostridium 
difficile ribotipo-PCR 027. 

0 diagnostico para esta infecgao e geralmente feito pela pesquisa das 
toxinas. Apesar de ter sensibilidade variavel, este e o teste mais usado, por 
ser mais rapido e mais disponivel do que a cultura. 

Ainda no contexto das diarreias hospitalares, cabe ressaltarque estu- 
dos recentes vem demonstrando uma etiologia polimicrobiana para estes 
casos. 

DIARREIA DOS VIAJANTES' ^ 

A diarreia e o principal problema de saude durante viagens, afetando 10 
a 50% dos viajantes. Anualmente, urn numero estimado de 10 milhoes de 
pessoas - 20 a 50% dos viajantes internacionais - desenvolve a doenga. 0 
termo "diarreia dos viajantes" define urn grupo de doengas resultante da 
ingestao de agua e alimentos contaminados por agentes infecciosos e que 
tern a diarreia como manifestagao principal. 0 inicio dos sintomas se da, 
geralmente, na primeira semana de viagem. Contudo, eles podem surgir 
em qualquer momenta, e ate apos o retorno. 

0 maior fator de risco para o desenvolvimento da patologia e o local 
da viagem. 

Os paises da America Latina, da Africa, do Oriente Medio e da Asia 
sao destinos com maior risco associado. Dentre os fatores de risco popu- 
lacionais especificos, adultos jovens, pessoas imunocomprometidas, por¬ 
tadores de doengas inflamatorias intestinais, diabetes e individuos em uso 
de inibidores da bomba de protons e/ou antiacidos representam grupos 
de maior risco. 

As bacterias sao responsaveis por cerca de 80% dos casos. Entre 
elas, 0 agente causal mais isolado tern sido a Escherichia coli entero- 
toxigenica (ETEC). Esta cepa chega a ser responsavel por 25 a 50% dos 
casos, seguida em frequencia por especies de Shigella, Salmonella e 
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Campylobacter. Os virus (adenovirus, astrovirus, rotavirus e calicivirus) 
podem ser causa significativa de diarreia em viajantes, e surtos em 
navios causados pelo norovirus (urn dos calicivirus) sao relativamente 
comuns. 

Os parasitas intestinais [Giardia lamblia, Entamoeba histolytica, Cryp¬ 
tosporidium parvum e Cyclospora cayetanensis) geralmente sao os respon- 
saveis pelas diarreias mais prolongadas, com duragao superior 14 dias. As 
principais causas de intoxicagdes alimentares sao as enterotoxinas produ- 
zidas por Staphylococcus aureus e Bacillus cereus (toxina emetica e toxina 
diarreica), bacterias que podem contaminar os alimentos antes, durante 
ou depois da preparagao. A influencia do consumo de bebidas alcoolicas, 
do estresse e da mudanga na dieta como causas de diarreia ainda nao esta 
claramente definida e, provavelmente, estes fatores sao responsaveis por 
uma parcela dos casos leves que evoluem sem febre ou comprometimento 
significativo da saude do viajante. 

DIARREIA AGUDA DE ETIOLOGIA PARASITARIA''^ 

As diversas formas de infecgdes parasitarias sao responsaveis por grande 
parte dos casos de diarreia aguda, especialmente em regides com mas 
condigdes higienico-sanitarias. De acordo com a OMS, anualmente ocor- 
rem 50 milhdes de casos e 10 mil mortes por causa da amebiase. 

Devido a imensa diversidade epidemioldgica e aos diferentes ciclos 
de vida apresentados pelos parasitas intestinais, o principal enfoque do 
presente texto sera em medidas diagndsticas, bem como nas suas carac- 
teristicas. 

Tambem merecem destaque a giardiase e a estrongolidiase como fa- 
tores causais, ambos com algumas dificuldades tecnicas para o diagndsti- 
co. Segundo a QMS, existem cerca de 100 milhdes de pessoas infectadas 
por estrongiloides em todo o mundo. 0 contagio se da pela penetragao 
das larvas na pele. A localizagao preferencial deste nematode no trato 
gastrintestinal e no duodeno e jejuno proximal. Isso confere enorme im- 
portancia a doenga, quer pela multiplicidade de sintomas, quer pela difi- 
culdade no diagndstico diferencial. 

0 Quadro 15.4 resume as principais etiologias da diarreia aguda in- 
fecciosa. 


QUADRO 15.4 ■ Principais etiologias da diarreia aguda infecciosa 

BACTERIAS 

VIRUS 

PARASITAS 

■ 

Escherichia coil 

■ Rotavirus 

Protozoarios 


produtorade diarreia 

■ Norovirus 

■ Cryptosporidium 

■ 

Campylobacter jejuni 

(calicivirus) 

parvum 

■ 

Vibrio cholerae 01 

■ Adenovirus 

■ Giardia intestinalis 

■ 

V. cholerae 0139* 

(sorotipo 40/41) 

■ Microsporida* 

■ 

Especie Shigella 

■ Astrovirus 

■ Entamoeba histolytica 

■ 

V, parahaemolyticus 

■ Citomegalovirus* 

■ isospora belli* 

■ 

Bacteroides fragilis 


■ Cyclospora cayetanensis 

■ 

C. coll 


■ Dientamoeba fragiiis 

■ 

C. upsaliensis 


■ Blastocystis hominis 

■ 

■ 

■ 

Salmonellae nao 
tifoide 

Clostridium difficile 

Yersinia enterocoiitica 


Flelmintos 

■ Strongyioides stercoralis 

■ Angiostrongylus 
costaricensis 

■ 

Y. pseudotubercuiosis 


■ Schistosoma mansoni, 




S.japonicum 


DIARREIA AGUDA NO IDOSO' ‘ 

Devido as peculiaridades fisioldgicas consequentes ao envelhecimento, 
relacionadas com a homeostase da agua e redugao na percepgao da sede, 
os idosos sao particularmente propensos a desidratagao. Eles tambem sao 
mais sensiveis as consequencias da deplegao de volume, como disturbios 
eletroliticos, acidose, delirio, hipotensao ortostatica (podendo levar a que- 
das e fraturas) e falencia renal. 

Apesar desse conhecimento, a diarreia permanece como importante 
causa de morbimortalidade em idosos mesmo em paises desenvolvidos. 

A grande maioria dos casos sao de causa bacteriana ou virotica, po¬ 
dendo haver etiologia medicamentosa em alguns casos e infestagdes por 
protozoarios em uma minoria dos diagnosticos. 0 uso indevido de laxan- 
tes e antiacidos aparece como causa a se considerar, principalmente em 
paises desenvolvidos. Diarreia do diabetico, tireotoxicose, alimentagao 
enteral e causas isquemicas aparecem como diagnosticos diferenciais. Nos 
pacientes hospitalizados uma das principais causas e a infecgao pelo C. 
difficile, com elevadas taxas de letalidade. 

A diarreia pode se manifestar como primeiro sinal de impactagao fe¬ 
cal em idosos, uma condigao que deve ter abordagem objetiva e rapida, 
devido aos riscos de complicagoes. A ausencia de ruidos abdominals e 
distensao, com ou sem alteragao do estado mental, devem suscitara hipo- 
tese de impactagao fecal num quadro de diarreia. 0 toque retal e a radio- 
grafia simples de abdome podem rapidamente esclarecer o diagndstico. 0 
uso indevido de urn anti diarreico nesses quadros pode agravar muito as 
condigdes do paciente 

DIARREIA ASSOCIADA A MEDICAMENTOS' ‘ 

Nao somente em pacientes idosos algumas medicagdes podem desenca- 
dear quadros diarreicos. Os possiveis mecanismos de agao sao diversos e 
nem todos totalmente conhecidos. A toxicidade direta na mucosa como 
no caso dos anti neoplasicos, o efeito vasoconstritor dos digitalicos e as 
alteragdes da flora local como no uso de antibidticos sao exemplos clara¬ 
mente definidos. 

A diarreia e descrita em pacientes com alimentagao enteral por sonda 
em ate 39% dos casos de enfermaria e ate 63% em terapia intensiva. 0 
uso de fibras nas dietas reduz a incidencia de diarreias e melhora a con- 
sistencia fecal de forma global. Foi definido que muitos casos de diarreia 
por dietas enterais havia baixa concentragao de acidos graxos de cadeia 
curta nas fezes, os quais sabidamente exercem efeitos trdficos beneficos 
na mucosa intestinal e aumentam a absorgao de agua pela mesma. A su- 
plementagao de fibras melhora, por agao na flora local, a sintese de tais 
componentes e favorece a homeostase intestinal. 

0 Quadro 15.5 ilustra algumas causas frequentes de diarreias relacio¬ 
nadas com medicagdes. 

CONDigOES ASSOCIADAS A DIARREIAS 
INFECCIOSAS''^'®'" 

Artrite reativa pode seguir quadros de infecgao por Salmonella, Shigella e 
Yersinia devido a respostas autoimunes direcionadas a epitopos comuns 
entre os patogenos e tecidos articulares. 

Doengas intestinais funcionais, incluindo a smdrome do intestino irri- 
tavel (Sll) pos infecciosa ocorrem em 5 a 10% dos pacientes com infecgdes 
entericas bacterianas, sendo menos frequentes por virus e infestagdes 
parasitarias. 

A smdrome de Guillain-Barre ocorre cerca de dois meses apds infec¬ 
gdes por Campylobacter em cerca de 1 a 2 casos por 10,000 pacientes, 
como resultado da reagao cruzada do agente com epitopos de ganglioside- 
os neurais. Fatores geneticos e virulencia da infecgao sao determinantes. 
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QUADRO 15.5 ■ Principais causas medicamentosas de diarreia 
Redutores da secre^ao acida (p. ex.: antagonistas H2, IBPs) 

Antiacidos 

Antiarritmicos 

Antibioticos 

Anti-inflamatdrios (AINEs) 

Anti-hipertensivos 
Antineoplasicos 
Antirretrovirais 
Colchicina 
Metais pesados 

Analogos da prostaglandina (p. ex.: misoprostol) 

Suplementos vitaminicos e minerals 
Fonte: Schiller eSellin.’ 


ABORDAGEM DIAGNOSTICA' " 

Na abordagem do paciente com quadro de diarreia aguda, a anamnese e o 
exame fisico sao fundamentals. Nao so pela contribuigao para a suspeigao 
quanto a determinados agentes etiologicos, mas tambem na orientagao 
das proximas medidas diagnosticas a serem instituidas. A solicitagao de 
exames laboratoriais nao e custo-efetiva; assim, a maioria dos pacientes 
nao necessita deles. De forma geral, podemos estabelecer algumas infor- 
magdes importantes para a avaliagao clinica / etiologica dos pacientes, 
conforme listado no Quadro 15.6. 

A presenga de pelo menos urn dos "sinais de alarme" expostos a se- 
guir justifica a solicitagao de exames laboratoriais: 

1 I Desidratagao grave e/ou repercussdes sistemicas (taquicardia, hipo- 
tensao ortostatica, redugao da diurese, letargia). 


QUADRO 15.6 ■ Abordagem cimica dos pacientes com 
diarreia aguda 


HISTORICO DO PACIENTE 


■ Eorma de inicio, frequencia das fezes, tipo e volume 

■ Presenga de sangue 

■ Vomitos 

■ Medicamentos recebidos 

■ Antecedentes medicos 

■ Condigoes de base 

■ Indicios epidemioldgicos 


EXAME FISICO 


■ Peso corporal 

■ Temperatura 

■ Pulso/frequencia cardiaca e respiratdria 

■ Pressao arterial 

Detalhes pediatricos: Evidencia de problemas associados nas criangas 


2 I Idade maior ou Igual a 70 anos. 

3 I Diarreia por mais de 3 ou 7 dias (apesar de adequadamente tratada). 

4 I Sangue/muco nas fezes. 

5 I Imunossupressao (pordroga/EIIV). 

6 I Dor abdominal em paciente com mais de 50 anos. 

7 I Temperatura axilar maior ou igual a 38,5°C. 

8 I Mais de 6 a 10 evacuagoes/dia. 

9 I Diarreia do vlajante (se cursar com disenterla). 

10 I Diarreias nosocomiais e/ou institucionais. 

A presenga de sangue visivel em pacientes febris geralmente indica 
infecgao causada por patogenos invasores, como Shigella, Campylobacter 
jejuni, Salmonella, ou Entamoeba histolytica. Elabitualmente nao sao ne- 
cessarias coproculturas nos pacientes imunocompetentes que apresentam 
diarreia aguda aquosa, mas talvez seja necessario identificar Vibrio cho- 
/eraequando ha suspeita clinica e/ou epidemiologica de colera, particu- 
larmente durante os primeiros dias de urn surto/epidemia (tambem para 


QUADRO 15.7 ■ Correlagoes epidemiologicas com os principais agentes 

DETALHES DO HISTORICO DO PACIENTE 


CAUSAS DE DIARREIA AGUDA 



Surto de infecgao transmitida por alimentos 

Salmonella 

E. co//Shiga toxigenica 

Yersinia 

Cyclospora 

Transmissao hidrica 

Vibrio 

Giardia intestinalis 

Cryptosporidium 


Mariscos, crustaceos 

Vibrio 

Norovirus 

Salmonella 


Aves de capoeira 

Campylobacter 

Salmonella 



Came de vaca; brotos de sementes cruas 

E. coll produtora de shiga-toxina (ECTS) 

E. co//entero- 
hemorragica 



Ovos 

Salmonella 




Maionese e creme 

Staphylococcus 

Clostridium perfringens? 

Salmonella 


Tortas 

Salmonella 

Campylobacter jejuni 

Cryptosporidium 

Giardia intestinalis 

Antibioticos, quimioterapia 

Clostridium difficile 




De pessoa a pessoa 

Shigella 

Rotavirus 
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determinar a sensibilidade antimicrobiana) e para identificar o patogeno 
que provoca a disenteria. 

Existem certas pistas epidemiologicas que podem orientar sobre a 
origem da diarreia infecciosa, considerando fatores como o periodo de 
incubagao, antecedente de viagens recentes e a prevalencia regional de 
diferentes patogenos, alimentos, ou relagao com a ingestao de alimentos 
nao babituais, riscos profissionais, uso recente de agentes antimicrobia- 
nos, institucionalizagao, e riscos de infecgao por VIH. 

Do ponto de vista de caracteristicas epidemiologicas, o Quadro 15.7 
ilustra alguns aspectos relevantes no diagnostico. 

0 periodo de incubagao dos quadros diarreicos pode ser util no diag¬ 
nostico diferencial, conforme ilustrado no Quadro 15.8, considerando as 
diferentes possibiiidades de toxinas pe formadas ou dependentes de co- 
lonizagao intestinal. 


QUADRO 15.8 ■ Periodos de incubagao 

PERIODO DE INCUBAgAO 


CAUSAS PROVAVEIS DE DIARREIA 


< 6h 

Toxina pre-formada de 

S. aureus e Bacillus cereus 





6-24 h 

Toxina pre-formada de C. 
petfringens e 6 . cereus 





16-72 h 

Norovirus, ECET, Vibrio, 
Salmoneila 

Shigelia, Campyiobacter, 
Yersinia 

E. co//produtora de 
shiga-toxina, Giardia 

Cyclospora, Cryptosporidium 


QUADRO 15.9 ■ Resumes das principals caracteristicas clinicas dos principals agentes etiologicos das diarreias infecciosas 




CARACTERISTICAS CLINICAS 



PATOGENOS 

DOR 

ABDOMINAL 

FEBRE 

EVIDENCIADE 
INFLAMAgAO EM FEZES 

VOMITOS, 

NAUSEAS 

FEZES 

HEMEPOSITIVAS 

FEZES 

SANGUINOLENTAS 

Shigeila 

+ + 

+ + 

+ + 

+ + 

+1- 

-1- 

Salmonelia 

+ + 

+ + 

+ + 

+ 

+1- 

-1- 

Campylobacter 

+ + 

+ + 

+ + 

+ 

+1- 

-1- 

Yersinia 

+ + 

+ + 

+ 

+ 

+ 

-f 

Norovirus 

+ + 

+/- 

- 

+ + 

- 

- 

Vibrio 

+/- 

+/- 

+/- 

+/- 

+1- 

+/- 

Cyclospora 

+/- 

+/- 

- 

+ 

- 

- 

Cryptosporidium 

+/- 

+/- 

+ 

+ 

- 

- 

Giardia 

+ + 

- 

- 

+ 

- 

- 

Entamoeba histolytica 

+ 

+ 

+/- 

+/- 

-y-t- 

+/- 

Clostridium difficile 

+ 

+ 

+ + 

- 

■v 

-1- 

Escherichia coli 

Produtora de shiga-toxina iinclui 0157 H7) 

+ + 

0 

0 

+ 

+ + 

+ + 


Palavra-chave: -H-, comum; -t, ocorre; +!-, variavel; nao comum; 0, atipico/nao frequente. 


0 Quadro 15.9 ilustra as principals caracteristicas clinicas dos agentes 
etiologicos mais frequentes nas diarreias agudas. 

Quando a solicitagao de exames se fizer necessaria, devem ser priori- 
zadas as pesquisas de coprocultura, pesquisa de leucocitos fecais, testes 
imunologicos (ELISA) e a pesquisa de sangue oculto nas fezes. Conforme 
previamente exposto, a solicitagao de coprocultura de rotina nao se jus- 
tifica, ja que apresentaria diversos fatores negatives, como positividade 
menor do que 10%. Vale ressaltartambem que o custo do exame de rotina 
nao se justifica, frente a baixa positividade em relagao ao numero de soli- 
citagbes possiveis. 

Lima vez solicitado o exame de coprocultura, e importante que a cole- 
ta do material seja apropriada, bem como a entrega, que deve serfeita em 
ate duas boras, para analise. Alem disso, e de grande valia o conhecimen- 
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to de uma possivel deficiencia do metodo, mesmo que sejam respeitadas 
todas as medidas ideais de coleta. 

Os germes pesquisados variam entre os diferentes laboratorios e, em 
muitos casos, o Campylobacter jejuni e a E. coll 0157 H7 nao sao pesqui¬ 
sados. 

A solicitagao do exame parasitologico de fezes tambem nao deve set 
feita rotineiramente, sendo sua indicagao reservada a casos especiais, 
como diarreia persistente ou diarreia do viajante (Giardia, Cryptospori¬ 
dium, Entamoeba histolytica, Cyclospora)] cuidadores de criangas em es- 
colas ou creches [Giardia, Cryptosporidium)] surto diarreico associado a 
agua contaminada; diarreia hemorragica com pouco ou nenhum leucocito 
nas fezes (amebiase). 

E importante o conhecimento nao so de aigumas de suas iimitagoes, 
mas tambem da forma correta de coleta. 0 exame deve ser feito com mui- 
tipias coietas, para que haja boa sensibiiidade e, com isso, maior vaior 
diagnostico. ideaimente, devem ser coihidas 3 a 6 amostras, consecutivas 
ou nao, em ate 10 dias. 

0 EPF nao e mais considerado o teste de primeira escoiha para o diag¬ 
nostico da amebiase. Apesar de mais caros, os metodos de PCR (sensibiii¬ 
dade entre 98 e 100% e especificidade de 100%) e os testes imunoiogicos 
de pesquisa de antigenos fecais (sensibiiidade de 95 e 100% e especifici¬ 
dade de 100%) tern maior vaior, ja que sao capazes de fazer a diferencia- 
gao entre a E. histolytica ea E. dispar. 

Para o correto diagnostico da giardiase por EPF geralmente sao neces- 
sarias 5 a 6 amostras. Existem dois fatores associados a essa dificuidade: 
sao expeiidos nas fezes em cicios e sao organismos aderidos a mucosa 
atraves do "disco sugador". 

0 diagnostico com testes imunoiogicos e mais simples, rapido e me- 
nos dependente do observador. Apresenta sensibiiidade entre 95 e 100% 
e especificidade de 98%. 

Convem ressaltar que, nos casos de elevada suspeigao, pode ser ne- 
cessario mais de urn teste para a confirmagao diagnostica. 

Com relagao ao diagnostico de estrongiloidiase, devemos solicitar 
teste pelo metodo de Baermann-Moraes, com pelo menos, tres amostras. 

ABORDAGEM TERAPEUTICA'" 

Na abordagem terapeutica, a principal medida a ser instituida e a terapia 
de reidratagao. 

Independentemente de sua etiologia e forma de apresentagao clini- 
ca, as medidas de suporte sao fundamentals para o manejo adequado da 


doenga. De acordo com orientagao da QMS, a terapia de reidratagao deve 
ser por VO, sempre que possivel. 

A determinagao do grau de desidratagao clinica deve ser o orientador 
para a forma de reposigao a ser instituida, como podemos observar no 
quadroabaixo. 

A terapia de reidratagao oral (TRO) consiste na administragao de solu- 
goes apropriadas por boca para evitar ou corrigir a desidratagao produzida 
pela diarreia. A TRO e urn metodo custo/efetivo para o manejo da gas- 
troenterite aguda, e reduz a necessidade de internagao tanto nos paises 
desenvolvidos como nos paises em desenvolvimento. 

Os sais de reidratagao oral (SRO) usadas na TRO contem quantida- 
des especificas de sais importantes perdidas nas evacuagbes diarreicas. A 
nova TRO (recomendada pela OMS e a UNICEF) tern menos osmolaridade, 
menores concentragoes de sodio e glicose e provoca menos vomitos, di- 
minui as evacuagbes e as probabilidades de apresentar hipernatremia e 
diminui a necessidade de infundir solugbes intravenosas, comparado com 
a SRO padrao (Quadro 15.10). Esta formulagao esta recomendada indepen¬ 
dentemente da idade do individuo e do tipo de diarreia, inclusive a cblera. 

A TRO consiste em: 

■ Reidratagao - administram-se agua e eletrolitos para repor as 
perdas. 

■ Terapia liquida de manutengao para compensar as perdas que per- 
sistem apos alcangar a reidratagao (acompanhada de uma nutrigao 
apropriada). 

0 uso da TRO esta contraindicado no manejo inicial da desidratagao 
severa e em criangas com ileo paralitico, vomitos frequentes e persisten- 
tes (mais de quatro episodios por bora), e afecgbes bucais dolorosas tais 
como urn quadro moderado ou severo de candidiase oral. No entanto, a 
administragao de uma solugao SRO por via nasogastrica pode salvar a vida 
quando nao e possivel realizar uma reidratagao intravenosa. 

A SRO a base de arroz mostrou-se superior a SRO padrao para adultos 
e criangas com cblera; mas nao se mostrou superior a SRO padrao no trata- 
mento de criangas com diarreia aguda nao colerica, especialmente quando 
sao administrados alimentos pouco depois da reidratagao, tal como e re- 
comendado para evitar a desnutrigao. 

TRATAMENTO SUPLEMENTAR COM ZINCO, 
MULTIVITAMINAS, E MINERAIS EM CRIANCAS 

A deficiencia de zinco e muito comum nas criangas nos paises em desen¬ 
volvimento. 


QUADRO 15.10 ■ Terapia de reidratagao oral 


AVALIAgAO 

PLANO A 

PLANO B 

PLANO C 

1 Estadogeral 

Normal 

Irritavel/hipoativo* 

Letargico/comatoso* 

2 Olhos 

Normal 

Fundos 

- 

3 Mucosa 

Normals 

Secas 

- 

4 Sede 

Normal 

Sedento 

Incapaz de beber* 

5 Pulso radial 

Normal 

Volume baixo* 

Ausente/incontavel* 

6 Turgidez da pele 

Normal 

Reduzida* 

- 

Diagnostico 

Nao ha desidratagao 

Certa desidratagao. Observam-se pelo menos dois 
sinais, incluindo no minimo urn sinal-chave (*) 

Desidratagao severa. Observam-se sinais de 
"certa desidratagao", no minimo um sinal-chave 
(*) 

Tratamento 

Evitar a desidratagao 
Reavaliar periodicamente 

Reidratar com SRO, exceto se nao puder beber 
Reavaliagao frequence 

Reidratar com liquidos IV e SRO 

Reavaliagao mais frequence 

"Sinais-chave. 
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Adicionada a TRO, a terapia rotineira com zinco resulta util; reduz mo- 
destamente a severidade, mas o mais importante e que reduz os episodios 
de diarreia infantil nos parses em desenvolvimento. E recomendado ad- 
ministrar 20 mg de zinco por dia durante 10 dias a todos as criangas com 
diarreia. Os lactentes de 2 meses ou menores deveriam receber 10 mg por 
dia durante 10 dias. 

DIETA 

A pratica de interromper a administragao de alimentos durante mais de 4 
boras e incorreta. Recomenda-se continuar com a alimentagao normal nos 
casos nos quais nao ba sinais de desidratagao, e reintroduzi-la apenas seja 
corrigida a desidratagao moderada ou severa, o que babitualmente leva 
de 2 a 4 boras, empregando TRO ou reidratagao intravenosa. 

0 quadro 15.11 ilustra algumas recomendagoes importantes em pa- 
cientes com diarreia aguda. 

Convem ressaltar que e de fundamental importancia que os antidiar- 
reicos {por exempio, a loperamida) nao sejam administrados nos casos de 
diarreia com sangue ou na suspeita de infecgao por E. coli, sob risco de 
desenvolvimento de complicagoes, como o megacolo toxico e a sindrome 
bemolitico-uremica. 

Alem da loperamida, outro antidiarreico que pode ser utilizado atual- 
mente e o racecadotril. Este e urn farmaco que age como inibidor da ence- 
falinase e se mostrou eficaz na redugao do tempo da terapia de reposigao 
bidrica em adultos e criangas com diarreia aguda. 

Em media, apenas 1 a 5% dos casos necessitarao de antibioticos. 
A imensa maioria dos pacientes responde a terapia de reposigao bidre- 
letrolitica adequada em 3 a 7 dias, com melhora evidente nas primeiras 
48 boras. Com isso, os antibioticos devem ser indicados para pacientes 
que cursem com: 6 a 10 evacuagdes diarias; diarreia com sangue, muco 
ou pus; pesquisa de polimorfonucleares positiva nas fezes; presenga de 
dor abdominal significativa; repercussoes sistemicas e/ou instabilidade 
bemodinamica; sintomas ba mais de 48 boras; diarreia dos viajantes em 
casos moderados a graves; presenga de focos metastaticos extraintes- 
tinais; necessidade de internagao bospitalar e/ou pacientes imunocom- 
prometidos. 


QUADRO 15.11 ■ Recomendagdes na diarreia aguda 

Administrar: 

■ Lima dieta apropriada para a idade - independentemente do liquido 
utilizado para a TRO ou a manutengao. 

■ Refeigdes frequentes e levianas distribuidas ao longo do dia (seis 
refeigdes/dia), particulannente no caso de lactentes e criangas pequenas. 

■ Alimentos ricos em energia e micronutrientes; alimentos combinados 
(graos, ovos, carnes, frutas e hortaligas). 

■ Depois do episddio diarreico e, dependendo da tolerancia, ir 
aumentando a ingestao energetica. 

■ Detalhes pediatricos. Os lactentes devem ser colocados no peito ou 
deve Ihes ser oferecida a mamadeira com maior frequencia - nao e 
precise recorrer a formulas ou diluigdes especiais. As criangas maiores 
e adultos devem receber sua alimentagao e seguir suas vidas normals. 
As criangas, particularmente as pequenas, devem receber uma refeigao 
adicional apds a resolugao da diarreia, para poder recuperar seu 
crescimento. 

Evitar: 

■ Sucos de fruta enlatados - sao hiperosmolares e podem agravar a 
diarreia 


Para a maioria dos pacientes com 18 anos ou mais, esta indicada a 
terapia com ciprofloxacino (500 mg, de 12/12 boras) ou azitromicina (500 
mg, de 24/24 boras), por 3 a 5 dias. 0 esquema com sulfametoxazol 800 
mg-trimetoprima 160 mg a cada 12 boras nao deve ser recomendado em- 
piricamente, sobretudo nos casos graves, em fungao da crescente resis- 
tencia bacteriana. 

Convem ressaltar que nos ultimos anos o padrao de resistencia as 
fluoroquinolonas vem aumentando e, por isso, e importante observar o 
padrao local antes de decidir a medicagao a ser prescrita. 

A nitazoxanida, farmaco da classe das tiazolidas {nitro-drug family), 
possui ampio espectro de agao documentado contra parasitas (sobretudo 
protozoarios e belmintos) e bacterias aerobicas. Diferentemente da maio¬ 
ria dos farmacos de sua classe, a NTZ e estavel (do ponto de vista meta- 
bolico) e nao e reduzida como parte do mecanismo de agao. Assim, esse 
farmaco representa urn avango significativo no tratamento das infeegbes 
parasitarias intestinais em todo o mundo. 

Estudos tern demonstrado atividade antivirotiva do farmaco, volta- 
da particularmente para rotavirus, norovirus e alguns virus respiratorios. 
Agoes diretas em vias celulares responsaveis pela sintese de proteinas dos 
virus parecem ser o mecanismo proncipal de agao. 

0 Quadro 15.12 relaciona alguns dos principals agentes etiologicos e 
a orientagao terapeutica especifica. 


QUADRO 15.12 ■ Principals agentes etiologicos e terapeutica 
especifica 


CAUSA 

TERAPIA 

Shigelose grave 

Salmonella paratyphi 

Ciprofloxacino 500 mg 2x/d, 3 dias 
Ciprofloxacino 500 mg 2x/d, 10 dias 
(primeira escolha); amoxicilina 750 mg 

4dd, 14 dias (alternativa 1); cotrimoxazol 
960 mg 2x/d, 14 dias (alternativa 2) 

Outras salmoneloses 

Ciprofloxacino 500 mg 2x/d, 10 dias (1- 
escolha); amoxicilina 750 mg 4dd, 14 
dias (alternativa 1); cotrimoxazol 960 mg 
2x/d, 14 dias (alternativa 2) 

Campylobacter (queixas 
graves e persistentes) 

Eritromicina 250 mg 4x/d, 5 dias; 
claritromicina 250 mg 4x/d, 5 dias 

Yersinia 

Doxiciclina 200 mg no 1® dia, depois 

100 mg Ix/d, 4 dias; cotrimoxazol 

960 mg 2x/d, 5 dias (alternativa 1); 
ciprofloxacino 500 mg 2x/d, 5 dias 
(alternativa 2) 

Disenteria amebiana 

Tinidazol 2 g Ix/d, 3 dias; metronidazol 

750 mg 3dd, 5 dias (seguida de furoato 
de diloxanida 500 mg 3x/d, 10 dias); 
Nitazoxanida 500 mg 2x/dia 3 dias 

Vibrio cholerae 

Ciprofloxacino 1 g dose unica; doxiciclina 
300 mg dose unica, azitromicina 1 g 
dose unica 

Giardia lamblia 

Nitazoxanida 500 mg 2x/dia 3 dias; 
Tinidazol 2 g dose unica 

Schistosoma sp. 

Praziquantel 40 mg/kg dose unica 
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Strongyloides stercoralis 

Albendazol 400 mg 1x/d, 3 dias; 
ivermectina 150-200 mcg/kg dose 
unica; tiabendazol 25 mg/kg 2x/d, 

2 dias (maximo 1.500 mg por dose); 
Nitazoxanida 500 mg 2x/dia 3 dias 

Trichuris trichiura 

Mebendazol 100 mg 2x/d, 3 dias; 
Nitazoxanida 500 mg 2x/dia 3 dias 

Criptosporidiose; 
recuperagao espontanea 
em imunocompetentes; se 
imunocomprometido com 
diarreia persistence 

Paromomicina 500-1.000 mg 3x/d, 14 
dias; azitromicina 500 mg Ix/d, 3 dias; 
Nitazoxanida 500 mg 2x/dia pelo menos 

14 dias 

Cyclospora 

Sulfametoxazol -l- trimetoprima 960 mg 
3x/d, 14 dias 

Isospora belli 

Sulfametoxazol -l- trimetoprima 960 mg 
3x/d, 14 dias; Nitazoxanida 500 mg 2x/ 
dia 3 dias 

Clostridium difficile - 
pode haver recuperagao 
espontanea apds suspensao 
dos antibidticos 

Metronidazol 500 mg 3x/d, 7-10 dias 
vancomicina 125 mg 4x/d, 7-10 dias 
(alternativa) 

Rotavirus, norovirus 

Nitazoxanida 500 mg 2x/dia 3 dias 


A azitromicina e a rifaximina, essa ainda nao presente em nosso 
mercado, nao parecem induzir a formagao de shiga-toxina, podendo ser 
opgoes importantes para infecgdes por E. co//produtora da mesma. 

PROBIOTICOS PARA 0 TRATAMENTO DA 
DIARREIAAGUDA'^’ 

Os probioticos tern sido cada vez mais valorizados em diversas areas da 
Gastrenterologia e, nos casos de diarreia aguda, vem sendo alvo de mui- 
tos estudos. Em revisao sistematica publicada em 2010, o fungo 5. bou- 
lardiifo\ fortemente recomendado para prevengao dos casos de diarreia 
associada ao uso de antibiotico e diarreia dos viajantes. 

Foi confirmada a existencia de outras diferentes cepas de bacterias 
probioticas inciuindo L. reuteri, L rhamnosus L. casei uteis para reduzir 
a gravidade e a duragao da diarreia aguda infecciosa e pos-antibiotico- 
terapia. Segundo varias publicagoes, a administragao orai de probioticos 
abrevia aproximadamente em 1 dia a duragao da doenga diarreica aguda 
principaimente em criangas. 

Foram pubiicadas varias metanaiises de ensaios cimicos controia- 
dos em revisoes sistematicas que mostram resuitados consistentes, su- 
gerindo que os probioticos sao seguros e eficazes. A evidencia que sur¬ 
ge dos estudos sobre gastrenterite virai e mais convincente que aqueia 
que surge das infecgdes bacterianas ou parasitarias. Os mecanismos de 
agao dependem da cepa, havendo evidencias de eficacia de diferentes 
cepas de iactobacilos e bifidobacterias. No entanto, os efeitos descritos 
sao especificos para cada cepa, portanto e precise verificar a eficacia 
de cada cepa individuai em estudos em humanos. Nao e possivei fazer 
uma extrapolagao dos resuitados de cepas, nem sequer em cepas muito 
parecidas. 

Na prevengao das diarreias agudas, os probioticos foram, segundo 
recente metanalise, eficazes considerando-se diferentes especies como 


Saccharomyces boulardii, Lactobacillus rhamnosus GG, Lactobacillus aci¬ 
dophilus, Lactobacillus bulgaricus, entre outras; tanto de forma isolada 
quanto em diferentes composigdes. 

Na diarreia secundaria aos antibidticos, existe uma forte evidencia em 
favor da eficacia de 5. boulardii ou L. rhamnosus em aduitos ou criangas. 
Dm estudo indicou que L case/DN-114 001 e eficaz para evitara diarreia 
associada a antibidticos e a diarreia por C difficile em pacientes aduitos 
internados. 

Em recente metanaiise em pediatria, o uso de probidticos se mostrou 
eficaz, reduzindo urn caso em cada sete que desenvolveriam o probiema. 

TRATAMENTO INESPECIFICO DA DIARREIA 

Nenhum desses medicamentos ataca as causas etioidgicas da diarreia, 
podendo reduzir as consequencias do quadro (perda de agua, eietrdiitos 
e nutrientes). Habituaimente, os antiemeticos resuitam desnecessarios no 
manejo da diarreia aguda; aiguns desses agentes que tern efeitos sedati- 
vos podem dificuitar a TRO. 

Farmacos antissecretores como o crofeiemer e o racecadotrii, o pri- 
meiro ainda nao presente no nosso meio, podem agregar novas opgdes 
ao tratamento de suporte nos pacientes com diarreias agudas de dife¬ 
rentes etioiogias. 


REVISAO 


■ Segundo a WGO, diarreia aguda e a passagem de uma quantidade 
maior do que o normai de fezes amoiecidas, alem do aumento do 
numero de evacuagdes, que durem menos de 14 dias. 

■ Do ponto de vista de diagnostico diferenciai, os casos de diarreia 
aguda sao ciassificados considerando cinco grupos principais: in- 
fecgao, aiergia aiimentar, intoxicagao alimentar, medicamentos, 
quadro iniciai de diarreia cronica. 

■ Na abordagem do paciente com quadro de diarreia aguda, a anam- 
nese e o exame fisico sao fundamentais nao so peia contribuigao 
para a suspeigao quanto a determinados agentes etioiogicos, mas 
tambem na orientagao das proximas medidas diagnosticas a serem 
instituidas. 

■ Na abordagem terapeutica, a principai medida a ser instituida e a 
terapia de reidratagao: independentemente de sua etioiogia e forma 
de apresentagao ciinica, as medidas de suporte sao fundamentais 
para o manejo adequado da doenga. 
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COMPLICAgOES AGUDAS DAS 
DOENCAS INFLAMATORIAS 
INTESTINAIS 


■ SENDER J. MISZPUTEN 

■ ORLANDO AMBROGINI JUNIOR 


■ RETOCOLITE ULCERATIVA 

Sangramento incontrolavel, em consequencia de maiorarea de ulceragoes, 
e dilatagao aguda do colo sao as principals urgencias relacionadas a RCU. 

HEMORRAGIA 

Habitualmente, nesta inflamagao, a perda sanguinea e cronica, em 
volumes pequenos, permitindo razoavel adaptagao do organismo ao 
estado de anemia que se instala. Entretanto, a crise de atividade in- 
flamatoria pode se exteriorizar por sangramento agudo significativo, 
resultando em uma das complicagdes evolutivas mais importantes, 
conhecida como colite grave ou fulminante, necessitando de atendi- 
mento medico imediato, de preferencia multidisciplinar. Traduz-se, cli- 
nicamente, por multiplas evacuagoes diarias, com presenga de sangue 
em quase todas elas, temperatura acima de 37,8“ C, sinais de anemia e 
de toxemia, frequencia cardiaca (EC) superior a 90 bat/min e, eventual- 
mente, hipotensao arterial. 

Seu manejo requer hospitalizagao e avaliagao das provaveis repercus- 
sdes hemodinamicas, intestinais e sistemicas. 


ATENgAO! 


Na investigagao laboratorial, a gravidade do quadro clinico identifica 
taxas de Hb abaixo de 10,5 g/dL e VHS acima de 30 mm na 1“ bora.' 

E precise ressaltar que apresentagoes graves da RCU podem nao ser 
devidas, obrigatoriamente, a reativagao inflamatoria, mas decorrentes de 
processes infecciosos, cuja incidencia, comprovadamente, e maior nesses 
pacientes. Recomenda-se sempre o diagnostico diferencial, principalmen- 
te com as infecgbes causadas pelo Clostridium difficile ou CMV. Para tanto, 
devem ser realizados metodos de detecgao nas fezes das toxinas A e B do 
C. difficile e retoscopia com biopsia para a virose.^ 

Radiografias simples de abdome sao obrigatorias no primeiro atendi- 
mento e, de acordo com a evolugao, nos dias subsequentes, para controle 
de possivel distensao do colo, que caracterizaria a complicagao conhecida 
como megacolo toxico. Colonoscopia ou enema opaco nessa situagao es- 
tao contraindicados. Retoscopia e permitida para avaliagao da intensidade 
da inflamagao e obtengao de material para analise do CMV. 

Manter a estabilidade hemodinamica deve ser a primeira preocu- 
pagao, com reposigao sanguinea, se necessaria. Se nao houver infecgao 
concomitante, inicia-se o tratamento com hidratagao venosa, reposigao 
de eletrolitos e corticosteroideterapia parenteral (metilprednisolona 1 
mg/kg/dia ou hidrocortisona 300 mg/dia em bolus). 0 uso de antibioti- 
cos pode ficar na dependencia do grau de toxemia, na presenga de febre 
e dos resultados da investigagao complementar, mas e uma conduta 
considerada de seguranga. Ciprofloxacina (1 g/dia) e o metronidazol 
(500 mg 3x/dia) sao os antimicrobianos mais utilizados, sempre por via 
venosa, ja que, em quadros graves, se prefere deixar o paciente em je- 
jum, pelo menos ate ele demonstrar melhora da sua condigao clinica 
geral e intestinal. 

Apos 3 dias de corticosteroide EV, alguma resposta e esperada, 
como diminuigao do sangramento, do numero de evacuagdes e melhora 
da toxemia. Se nenhum desses parametros for atingido, o tratamento 
pode ser mantido por mais 2 dias, tempo para planejar outro esque- 
ma terapeutico. Nesse sentido, recomenda-se iniciar nova investigagao 
laboratorial, prevendo a possivel necessidade do uso de inibidores da 
calcineurina ou imunobiologico, pelas dosagens de creatinina (Cr), co- 
lesterol, radiografia toracica, PPD, sorologia para hepatite B e avaliagao 
de fungao cardiaca.^ 

Com 5 a 7 dias de tratamento sem resposta, abrem-se tres opgbes 
terapeuticas: ciclosporina, infliximabe e cirurgia. A ciclosporina A (CsA), 
na dose de 4 mg/kg/dia, em infusao continua, consegue remover o pa¬ 
ciente do quadro grave em aproximadamente 66% dos casos, porem 
pode apresentar efeitos colaterais significativos, como hipertensao ar¬ 
terial, IR ou convulsoes. Ciclosporinemias de repetigao sao obrigatorias 
para avaliagao do nivel serico da medicagao, a ser mantido acima de 
200 ng/mL. A melhora e esperada em ate 5 dias. Na passagem da CsA 
para VO, sua dose deve ser ajustada para manter nivel urn terapeutico 
adequado, em geral, o dobro daquela que foi utilizada pela via venosa, 
mas se sabe que, em torno de 3 meses, sua eficacia diminuira. Por esse 
motive, antes da alta hospitalar, deve-se associar outro imunossupres- 
sor (azatioprina, 2-2,5 mg/kg, ou 6-mercaptopurina, 1,5 mg/kg, ambas 
VO), medicagoes cujo pico de agao devera coincidir com o inicio da redu- 
gao do efeito da ciclosporina. 

Outra opgao de tratamento e o infliximabe. Esse anticorpo mo¬ 
noclonal (anti-TNF) tern agao rapida e consegue evitar colectomia em 
aproximadamente dois tergos dos pacientes. A dose e a mesma que em 
pacientes em tratamento ambulatorial, de 5 mg/kg em infusao venosa 
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em 2 horas, nas semanas 0, 2 e 6, e, a seguir, se nao houver perda de 
resposta, manutengao a cada 8 semanas. Essa medicagao nao deve ser 
utilizada em pacientes com tuberculose, mesmo na sua forma latente, 
com sorologia para hepatite B reagente ou com 1C, tendo como princi¬ 
pals efeitos coiaterais a reagao aiergica durante a infusao e infecgdes 
secundarias.^ 


ATENgAO! 


A escoiha entre ciciosporina e infiiximabe deve basear-se na preferen- 
cia e na experiencia do medico que conduz o caso, pois os resuitados 
se mostraram semeihantes nos trabaihos pubiicados. 

A cirurgia e a alternativa para a nao resposta ao tratamento ciini- 
co, devendo ser considerada o mais precocemente possivei, por ser urn 
procedimento de maior risco quando o paciente apresenta outras com- 
piicagdes.'' 

MEGACOLO TOXICO 

Outra compiicagao aguda que pode seguir o quadro de atividade grave 
ou fulminante da RCU e o megacoio toxico. Ha uma diminuigao abrupta 
da motilidade coiica, com consequente diiatagao e toxemia portransio- 
cagao bacteriana, peias uiceras, perda liquida, de eietroiitos, albumina e 
iminencia de cheque septico. Fatores relacionados a doenga nao podem 
servir como desencadeantes: reaiizagao de enema ou coionoscopia, para- 
da abrupta de corticosteroide, administragao de narcoticos, anticolinergi- 
cos ou antidiarreicos e infecgdes associadas, como a coiite por Clostridium 
difficile ou por CMV. 

Os sinais descritos para a coiite grave, acrescidos de nitida disten- 
sao abdominal e com ruidos metalicos ou ate ausentes, sao verificados. 0 
quadro toxemico e mais evidente, assim como as repercussoes sistemicas: 
desidratagao, taquicardia, alteragdes respiratorias, hipotensao ou cheque 
e confusao mental, em razao do disturbio metabolico que o acompanha. 

A radiografia simples do abdome constitui o melhor metodo diagnos- 
tico, com 0 achado de diiatagao do colo transverse maior ou igual a 6 cm. 
Valores limitrofes devem ser avaliados nos dias seguintes, para otimizar a 
conduta clinica ou indicagao de tratamento cirurgico.'’ 

0 tratamento desta condigao deve ser vigoroso e rapido, inicialmente 
medicamentoso e por no maximo 72 horas, podendo-se decidir pela cirur¬ 
gia mesmo antes de completar esse periodo, na dependencia do estado 
do paciente. Hidratagao, corregao de eietroiitos e antibioticoterapia de 
largo espectro sao sempre recomendados. Jejum oral, SNG aberta, asso- 
ciados a corticosteroide por via parenteral, ciciosporina ou infiiximabe sao 
alternativas, da mesma forma como indicados, porem com maior rapidez 
de escoiha. A nao melhora em 48 a 72 horas e indicativa da colectomia; 
havendo regressao parcial da diiatagao, acompanha-se sua evolugao. Se, 
em algum momenta, suspeitar-se de perfuragao, ou houver diiatagao pro¬ 
gressiva do colo (> 10 cm), ou, ainda, sangramento importante, a cirurgia 
deve serimediata.^ 

■ DOENCA DE CROHN 

As complicagoes da doenga de Crohn, que levam a situagdes que neces- 
sitam de atendimento de urgencia, dependem da localizagao anatomica 
das lesoes e da forma de apresentagao do processo inflamatorio: pene- 
trante (fistulizante), estenosante e nao penetrante, nao estenosante (in- 
flamataria). 


HEMORRAGIA 

0 sangramento intestinal agudo na doenga de Crohn, que leva o paciente 
para atendimento de urgencia, na pratica clinica, tern preferencia para sua 
localizagao colonica, comportamento que se assemelha, portanto, aquele 
observado na RCU. 

Metodos diagnosticos sao identicos aos descritos para a RCU, no caso 
da doenga de Crohn colonica. Na dependencia do local do sangramento, 
doenga localizada no intestino delgado que nao vier a ser identificado 
pela coionoscopia, a angiografia e a enrteroscopia intraoperatoria terao a 
responsabilidade de reconhece-lo. 


ATENCAO! 


A conduta terapeutica sera definida de acordo com a area da hemorra- 
gia, desde a tentativa de cauterizagao endoscopica, ate cirurgia. 

MEGACOLO TOXICO 

A doenga de Crohn, mesmo de localizagao colonica, esta menos sujeita a 
esta complicagao em razao das caracteristicas deste processo inflamato- 
rio, em que o comprometimento cronico das camadas mais profundas da 
parede doente Ihe confere uma "protegao" fibrotica, condigao que dificul- 
ta a invasao bacteriana, responsavel pela diiatagao aguda do megacoio 
toxico. Tambem nesta situagao, os procedimentos diagnosticos e do trata¬ 
mento nao diferem dos recomendados para a RCU.^ 

ESTENOSES 

Sao mais comuns na doenga de Crohn, particularmente quando a infla- 
magao compromete o intestino delgado. 0 colo tambem podera ser sede 
desta complicagao, e ambas as situagdes sao passiveis de atendimento de 
urgencia pelo quadro clinico de suboclusao intestinal. Bias representam 
uma das mais graves complicagoes da doenga de Crohn, por pressuporem 
indicagao de ressecgao ciriirgica de segmentos intestinais e, como conse- 
quencia, urn novo desenho anatdmico do canal allmentar, na maiorla das 
vezes com perda do seu estado fisiologico. Bias tanto se originam em algas 
Integras como em anastomoses pos-ressecgao, podendo varlar quanto ao 
numero de segmentos estenoticos. 

A pratica clinica demonstra que o tratamento do tipo inicialmente in- 
flamatario nem sempre previne sua progressao para uma cicatriz fibrosa, 
a qual se torna a mais frequente das indicagdes de cirurgias de ressecgao 
na doenga de Crohn. De qualquer forma, alguns estudos concluem que a 
prescrigao precoce de medicamentos imunomoduladores tern o potencial 
de alterar o curso da doenga.'* 

Dor abdominal recorrente e a queixa predomlnante, que se assocla- 
ra, nos episddios agudos, com distensao e diminuigao na frequencia das 
evacuagdes, para as estenoses lleocdlicas ou com vdmitos de estase na 
hipdtese de obstrugao alta, jejunoileal. 

A radiografia simples de abdome e bastante esclarecedora nesses ca¬ 
ses, pelo encontro de algas distendidas e niveis hidroaereos em quantida- 
de anormal, assim como da presenga de pneumoperitdnio, no caso de per¬ 
furagao. Enterorressonancia magnetica ou por tomografia sao opgdes de 
procedimentos de imagem recomendados, poracrescentarem a informa- 
gao da existencia do componente inflamatorio agudo a participar da area 
estendtica e sua diferenciagao com a fibrose estabelecida. Evidentemente, 
0 laboratdrio e fundamental para as necessarlas corregdes da hidratagao 
e do estado metabolico. Provas de atividade inflamatdria, alteradas em 
particular a dosagem da proteina C-reativa, corroboram a participagao da 
inflamagao aguda na lesao obstrutiva. 
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Deve-se manter o paciente hospitalizado, em jejum oral, com SNG 
aberta e reposigao hidreletrolitica parenteral. Antibioticoterapia, por melo 
da ciprofloxacina e do metronidazol, se Impoe pela possibllldade de trans- 
locagao bacterlana, que ocorre secundariamente a estase do conteiido 
enterico. Na evidencia de sinais radlograficos de Inflamagao aguda contrl- 
bulndo para a suboclusao, o emprego de antl-Inflamatorlos de agao rapl- 
da, caso dos corticosteroldes ou medicagoes antl-TNF, e uma medida para 
0 alivio da passagem da area estenosada, por redugao do edema de fase 
aguda, que ocorre nestas situagoes (mesmas doses descritas para RCU, 
acrescentando-se aqui o outro imunobiologico dlsponivel para doenga de 
Crohn, o adallmumabe, na dose de 160 mg na semana zero, 80 mg na 
semana 2 e a partir da: 40 mg a cada 2 semanas por via SC). 


ATEN^AO! 


Por melhor que seja a resposta a essas condutas, o paciente deve- 
ra ser referenclado ao cirurglao para o tratamento definitive da(s) 
estenose(s), de forma eletiva, em condigoes cllnlcas mals favoravels. 

Dilatagao do estreltamento por balao hidrostatico, via colonoscopla, 
tambem pode apresentar bom resultado, principalmente em estenoses 
curtas (ate 5 cm) e em estenoses p6s-clrurglcas.‘ 

FISTULAS 

Fistulas sao compllcagbes da doenga de Crohn que acometem urn gran¬ 
de numero de pacientes durante sua evolugao. Elas tern evolugao cllnica 
varlavel, dependente de sua locallzagao e complexidade. Sao classificadas 
como internas, quando se comunicam com orgaos vizinhos, entre algas 
Intestinals, as mals comuns, as do delgado e colo para bexiga, utero, vagi¬ 
na, as mals dificels de fechamento com tratamento medlcamentoso; como 
externas, que representam a malorla, quando seu trajeto se abre na pele, 
como as entero e colocutaneas ou perolstomals, ou ainda na reglao pe¬ 
rianal. 

As externas se tornam atendimento urgente na formagao de absces¬ 
ses, 0 que ocorre praticamente so na fistula perianal. Em relagao as Inter¬ 
nas, se comunicadas entre visceras ocas, e mais dificil a possibllldade para 
criar colegoes que possam se Infectar. Sao excegao a este comportamento 
as fistulas com a bexiga, que podem ser acompanhadas de queixas como 
pneumatiiria e/ou fecalurla ou, ainda, Infecgdes urinarlas de repetigao e as 
que se comunicam com o utero, vagina ou genitals externos reconhecidas 
pela eliminagao de material fecaloide por essa via, ou formando abscesses 
nos grandes labios. 

Algumas fistulas enterais ou colicas nao se exteriorizam e podem ter- 
minar em fundo cego, levando a formagao de abscesso fechado intraca- 
vitario, abdominal ou pelvico, entre algas. Dor na area da colegao e febre 
sao os sintomas de fistulas infectadas de qualquer locallzagao. 

Metodos de imagem sao os procedimentos diagnosticos complemen- 
tares mais precises para definir este tipo de lesao, permitindo avaliar o 
trajeto, o calibre, as ramificagoes e as relagoes da fistula com outras es- 
truturas: US endoscopica, RNM ou TC do abdome e da pelve fornecem 
as informagbes necessarias, a fim de nao retardar a decisao do tipo de 
terapeutica mais apropriada para resolugao desta complicagao. Naquelas 
da reglao perianal, o exame proctologico sob sedagao e sempre indicado, 
para melhor analise das estruturas envolvidas no processo, ate da sua fun- 
cionalidade, auxiliando tambem na escolha da conduta terapeutica mais 
adequada.‘ 

A presenga de abscesses pressupoe, como tratamento imediato, sua 
drenagem cirurgica e coleta de material para analise bacteriologica e an- 


tibiograma. Colocagao de sedenhos, se necessario, e tratamento medica- 
mentoso, alem dos antibioticos, envolvem imunossupressores e biolbgi- 
cos, nas mesmas vias e doses ja referidas. Os de locallzagao intracavitaria, 
se acessiveis, podem ser drenados pela via percutanea, atraves de pungao 
guiada por exame de imagem. Os da reglao perianal e perineal serao tra- 
tados com cirurgia local. 

Essas manobras devem ser complementadas pelo tratamento com 
antibioticos por tempo prolongado, de preferencia ciproflaxacina e metro¬ 
nidazol. A indicagao de laparotomia ou videolaparoscopia ficara reservada 
para a presenga de abscessos multiplos ou que nao tenham respondido ao 
tratamento conservador. 

0 tratamento clinico, associado com imunossupressores e imunobio- 
Idgicos, deve sempre ser indicado para complementagao terapeutica, nas 
mesmas doses ja referidas, assim que o processo infeccioso estiver con- 
trolado. 

PERFURACAO 

E urn evento pouco frequente, que pode ocorrer em ambas as doengas. 
Na RCU, esta complicagao geralmente se origina na presenga de mega- 
colo toxico. Na doenga de Crohn, em razao das ulceras serem profundas, 
elas podem alcangar e serosa e perfurarem o segmento doente, abrindo- 
-se livremente no peritonio, desde que nao haja bloqueio pelas estruturas 
vizinhas. 


ATENgAO! 


E precise mencionar, embora raras, as perfuragbes ocasionadas duran¬ 
te colonoscopla, pelo prbprio equipamento ou durante manobras de 
dilatagao de estenoses. 

Dor abdominal continua, desaparecimento da macicez hepatica, mus- 
culatura abdominal contraida e descompressao dolorosa. Microperfura- 
gbes poderao ter urn comportamento sintomatico diferente, dificultando 
0 diagnostico clinico. 

Nas perfuragbes coibnicas, a radiografia simples do abdome identi- 
fica a presenga de ar extraluminal com facilidade. A TC e considerada o 
procedimento de maior acuracia nesta complicagao, pois nao so tern maior 
poder de confirmagao do pneumoperitbnio, como tambem diagnostica o 
segmento onde ela se origina. 

A indicagao de tratamento operatbrio para as perfuragbes dessas 
doengas e a unica conduta. A ressecgao do segmento perfurado e a re- 
gra. Cabera ao cirurglao decidir pelas condigbes intra-abdominals, se a 
recomposigao do transito intestinal puder ser executada no mesmo tempo 
cirurgico, ou pelas ostomias de seguranga, que deverao posterga-la para 
uma segunda etapa. 

URGENCIAS EXTRAINTESTINAIS 

Vasculares. 0 risco natural para TEV que acompanha os pacientes 
com Dll aumenta muito durante as fases de atividade inflamatoria, 
especialmente nas suas formas graves, com incidencia varlavel de 1 
a 6% dos pacientes, podendo chegar a 39% em estudos feitos em ne- 
cropsia. 0 diagnostico dependera da locallzagao da trombose ou, in- 
diretamente, da embolia que provoca. Na investigagao complementar, 
estao indicados todos os procedimentos habitualmente utilizados para 
0 diagnostico desta complicagao em outras doengas: dosagem sangui- 
nea do D-Dimero, US com doppler da area suspeita, angiotomografia 
ou angiorressonancia. 
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ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



0 tratamento segue o mesmo protocolo de anticoagulagao de 
qualquer paciente, mesmo sem doenga intestinal, nao havendo con- 
traindicagao, inclusive naqueles com sangramento ativo pelo processo 
inflamatorio. Ao gastrenterologista cabe reconhecer precocemente este 
tipo de complicagao, preveni-la com doses profilaticas de anticoagu- 
lante, principalmente em pacientes graves que ficarao hospitalizados e 
acamados por muito tempo e solicitor acompanhamento por cirurgiao 
vascular.®'‘ 

Hepatobiliares. Lima parcela de pacientes com Dll, especialmen- 
te aqueles com RCU, associam uma doenga hepatobiliar representada 
pela colangite esclerosante. A estase da bile, nos ductos intra e extra- 
-hepaticos, promovida pelo seu estreitamento favorece a infecgao e a 
formagao de calculos. A colangite aguda se manifesto clinicamente, 
com ictericia, podendo acompanhar dor abdominal no quadrante su¬ 
perior direito, febre e calafrios. Laboratorialmente, observa-se aumento 
nas taxas das bilirrubinas e das enzimas colestaticas, assim como das 
hepatocelulares. Obrigatoriamente o diagnostico deve ser confirmado 
pela colangiografia por RM, para avaliagao dos niveis anatomicos de 
obstrugao biliar. Se ela se localizar nos canals extra-hepaticos, necessita 
serabordada por colangiografia endoscopica, para remogao de calculo, 
se houver, ou no caso de estenose do hepatocoledoco, manobra de di- 
latagao, se possivel. 


ATENgAO! 


Antibioticos sistemicos de largo espectro, inclusive para anaerobios, 
fazem parte do tratamento, havendo ou nao intervengao endoscopica 
ao sistema biliar. 


Infecciosas. Infecgoes virais, bacterianas, parasitarias ou fungicas, 
alem das citadas por Clostridium e CMV, sao urgencias inerentes aos indi- 
viduos comprometidos nas suas defesas imunologicas, inatas ou adquiri- 
das. Agentes do virus da varicela-zoster (VVZ), virus herpes simples (HSV), 
mononucleose, tuberculose, da criptosporidiose, entre outros, promovem 
manifestagao clinica especifica, na maioria das vezes sugestiva do local e 
do tipo da infecgao, permitindo investigagao e tratamento direcionados. 
Especial atengao deve ser dada a tuberculose, mesmo na ausencia de an- 
tecedentes, com radiografia toracica previa normal e intradermo reagao 
(PPD) negativa.' 


REVISAO 


■ A crise de atividade inflamatoria pode se exteriorizar por sangra¬ 
mento agudo significativo, resultando em uma das complicagoes 
evolutivas intestinais mais importantes, conhecida como colite gra¬ 
ve ou fulminante, necessitando atendimento medico imediato, de 
preferencia multidisciplinar. 

■ E precise ressaltar que apresentagoes graves da RCU podem nao ser 
devidas, obrigatoriamente, a reativagao inflamatoria, mas decor- 
rentes de processes infecciosos, cuja incidencia, comprovadamente, 
e maior nesses pacientes. 

■ A cirurgia e a alternativa para a nao resposta ao tratamento clini- 
co medicamentoso, devendo ser considerada o mais precocemente 
possivel, por ser urn procedimento de maior risco quando o paciente 
apresenta outras complicagoes. 


■ Evidentemente, o laboratorio e fundamental para as necessarias 
corregdes da hidratagao e do estado metabolico. Provas de ativi¬ 
dade inflamatoria, alteradas em particular a dosagem da proteina 
C-reativa, corroboram a participagao da inflamagao aguda na le- 
sao obstrutiva. 
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INSUFICIENCIA HEPATICA AGUDA 


■ MARIO KONDO 

■ TARSILAC. R. RIBEIRO 

■ CAROLINA FRADE MAGALHAES GIRARDIN PIMENTEL 


A IHA ou IHF e uma condigao rara (ocorrendo em uma proporgao inferior 
a 1:10 milhoes de individuos/ano) que acomete geralmente individuos jo- 
vens (25 a 35 anos), previamente higidos e com alta taxa de mortalidade. 
A melhor compreensao dessa sindrome multissistemica, o tratamento cli- 
nico agressivo, o avango nas tecnicas terapeuticas, a criagao de centres 
especializados e o advento do transplante hepatico aumentaram a taxa de 
sobrevida em ate 85%. Os individuos que sobrevivem voltam a ter estrutu- 
ra efungao hepaticas normals. 

Trey e Davidson', em 1970, definiram a falencia hepatica como o sur- 
gimento de encefalopatia hepatica em ate 8 semanas do inicio dos sinto- 
mas associada a disfungao hepatocelular. Atualmente, a definigao amplia 
para o surgimento de coagulopatia e encefalopatia para ate 26 semanas 
apos 0 inicio da ictericia. Varias sao as tentativas de tornar seu diagnostico 
mais rapido e preciso, e algumas classificagoes foram descritas para facili- 
tar 0 reconhecimento da sindrome (Quadro 17.1).^'^ 
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QUADRO 17.1 ■ Definigdes de insuficiencia hepatica aguda baseada 
no tempo entre surgimento da ictericia e instaiagao da encefaiopatia 

AUTORES 

CLASSIFICAgOES 

TEMPO (SEMANAS) 

Bernuau e colaboradores^ 

Fulminante 

2 

(Paris) 

Subfulminante 

2-12 


Hiperaguda 

1 

O'Grady e colaboradores^ 

Aguda 

1-4 

(Londres) 

Subaguda 

5-12 


■ AVALIACAO INICIAL E PROGNOSTICO 

Todos os pacientes com quadra de hepatite aguda devem ter o TP medi- 
do e a observagao cuidadosa de alteragoes neurologicas. Caso haja INR 
> 1,5 e alteragao do sensorio, o diagnostico de IHA esta estabelecido, 
e a internagao, preferencialmente em UTI, deve ser providenciada. Se o 
paciente estiver fora de urn centre de transplante hepatico, uma vez feito 
0 diagnostico, ele deve ser prontamente transferido para urn servigo com 
esta capacidade terapeutica (em especiai, na vigencia de encefaiopatia 
maior ou igual a ii), ja que caso a evoiugao seja desfavoravei, o transporte 
em situagoes de coaguiopatia e HiC pode ser proibitivo. 

A utiiizagao do tempo entre o surgimento da encefaiopatia e a identi- 
ficagao da ictericia, usada nas ciassificagoes de Bernuau e coiaboradores^ 
e O'Grady e coiaboradores,^ fadiitou o diagnostico, uma vez que a ictericia 
pode ser prontamente reconhecida por famiiiares ou peio proprio paciente 
(Quadro 17.1). 


ATENgAO! 


0 vaior prognostico do intervaio entre o surgimento da ictericia e a 
instaiagao da encefaiopatia continua sendo aivo de discussao. 

No entanto, acredita-se que esse intervaio seja inversamente pro- 
porcional ao prognostico, ou seja, portadores da forma hiperaguda te- 
riam uma maior sobrevida. Isso se expiica peio fato de que as formas 
hiperagudas sao geraimente causadas por intoxicagao por paracetamoi 
e hepatite isquemica, naturaimente de meihor prognostico. A presenga 
de edema cerebrai e mais comum na forma aguda e hiperaguda. Ao con- 
trario, nas formas subagudas, a presenga de IR e hipertensao portai sao 
mais frequentes. 

A historia clinica deve ser direcionada para possiveis fatores de ris- 
co, sendo os mais comuns as infecgoes virais, as exposigoes a medica- 
mentos ou a outras toxinas (Quadro 17.2). 0 exame fisico deve buscar 
estigmas de doenga hepatica cronica e avaiiar o estado neuroiogico. 
Achados referentes a consistencia e ao tamanho do figado sao muitas 
vezes inespecificos. 

Os exames iaboratoriais de rotina a serem soiicitados sao apresen- 
tados no Quadro 17.3. A biopsia hepatica, quando indicada, deve ser 
reaiizada por via transjuguiar (para minimizar os riscos de sangramento 
reiacionados ao procedimento). Seu uso pode ser utii na exciusao de qua- 
dros neopiasicos associados (metastases e iinfoma). 

A utiiizagao da dosagem de amonia serica de rotina e urn topico ainda 
controverso. Mas ha indicios de que sua concentragao possa estar iiga- 


QUADRO 17.2 ■ Causas de insuficiencia hepatica aguda 


INFECgOES VIRAIS 


Virus hepatotropicos: virus da hepatite A, B, D e E 

Outros virus: CMV, EBV, HSV, VVZ, adenovirus, virus da febre hemorragica 


MEDICAMENTOS E OUTRAS TOXINAS 


Dose-dependente (hospedeiro-independente): paracetamol, tetracloreto 
de carbono. Amanita phalloides, toxina do Bacillus cereus, AINH, 
sulfonamidas, tetraciclina e outros antimicrobianos, ecstasy, remedios a 
base de ervas. 

Idiossincrasico (hospedeiro dependente): halotano, isoniazida, 
rifampicina, kido valproico, dissulfiram. 


CARDIOVASCULARES 


1C direita, sindrome de Budd-Chiari, doenga veno-oclusiva. 


METABOLICAS 


Esteatose hepatica aguda da gravidez, doenga de Wilson, sindrome de 
Reye, galactosemia, intolerancia hereditaria a frutose, tirosinemia. 


MISCELANEA 


Infiltragao hepatica maligna (metastases ou Iinfoma), hepatite autoimune. 


CRIPTOGENICA 


HSV, virus herpes simples. 


QUADRO 17.3 ■ Avaliagao laboratorial na insuficiencia hepatica 
aguda 


ANALISE LABORATORIAL INICIAL 


INR/TP 

Bioquimica: 

Na, K, Cl, Cai, Mg, P, Glicose, Bicarbonate 

AST, ALT, Fosfatase alcalina, GGT, Bilirrubinas, Cr, Ureia, Albumina 

GA 

Lactato arterial 
Hemograma 

Tipagem sanguinea e Rh 
Dosagem de paracetamol 
Exames toxicologicos 
Sorologias para hepatites virais; 

Anti-HAV IgM, HBsAg, Anti-HBc IgM, Anti-HEV (se suspeita), Anti-HCV, 
HCV-RNA (nao como causa direta da IHA), HSV-IgM, VVZr 

Ceruloplasmina 

Teste de gravidez 
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Dosagem de amonia 

Marcadores de autoimunidade: 

Antimitocondria, Antimusculo liso, Igs 

HIV-1, HIV-2 

Amllase e lipase 

HCV, virus da hepatite C; HAV, virus da hepatite A; HEV, virus da hepatite E; GA: 
gasometria arterial. 


da ao surgimento de HIC, principalmente em niveis superiores a 150-200 
pimol/L. 

0 prognostico dos pacientes com IHA nem sempre pode ser pre- 
visto adequadamente, mas parece estar intimamente relacionado a 
etiologia da IHA, que deve ser buscada e, sempre que possivel, trata- 
da. De forma geral, as variaveis mais relacionadas a esta recuperagao 
sao: TP, idade e causa da IHA. Essas variaveis fazem parte dos Criterios 
de Prognostico do King's College, os mais utilizados na pratica clini- 
ca para definigao de IHA e indicagao de transplante, apresentado no 
Quadro 17.4. Tal criteria apresenta baixo VPN, o que o torna o melhor 
metodo para detecgao de pacientes com pior prognostico, em vez de 
predizer uma boa evolugao. 

0 Criteria de Clichy, desenvolvido em uma coorte francesa de pacien¬ 
tes com hepatite B aguda, utiliza o nivel de Fator V, < 20% em menores de 
30 anos, e fator V < 30% em maiores que 30 anos, em qualquer paciente 
com encefalopatia grau III ou IV, e prediz mortalidade com VPP de 82% e 
VPN de 98% (Quadro 17.5).^ 


QUADRO 17.4 ■ Criterios prognosticos do King's College 

INTOXICAgAO POR 
PARACETAMOL 

IHA NAO RELACIONADA 

AO PARACETAMOL 

pH < 7,3 - Independente do 
grau de encefalopatia 

TP > 100 s (INR > 6,5)- Independente 
do grau de encefalopatia 

Ou todos os criterios a seguir: 

- Encefalopatia grau III e IV 
-TP > lOOsdNR > 6,5) 

-CrS > 3,4 mg/dL 

Ou todos os criterios abaixo: 

- Idade < 10 a ou > 40 anos 

- Etiologia: hepatite nao-A, nao-B, 
reagao idiossincrassica por halotano, 
Doenga de Wilson 

- Intervalo ictericia-encefalopatia 
> 7 dia 

-TP> 50 s (INR >3,5) 

- BIlIrrubina > 17,5 mg/dL 


QUADRO 17.5 ■ Criterios prognosticos de Clichy 


ENCEFALOPATIA HEPATICA: 


Nivel de Favor V < 20% em pacientes com < 30 anos 
Nivel de Fator V < 30% em pacientes com ^ 30 anos 
Fonte: Bernuau e colaboradores.^ 


A probabilidade de recuperagao da fungao hepatica e inversamente 
proportional ao grau de encefalopatia (65 a 70%, nos graus I e II, e < 
20%, no grau IV). Outras variaveis podem predizer a probabilidade de 
recuperagao, mas seu papel ainda nao esta bem definido, entre elas: bilir- 
rubinas, pH arterial, resposta inflamatoria sistemica, baixos niveis de fos- 
fato serico, niveis de amonia (> 150- 200 ptmol/L estariam relacionados 
a herniagao cerebral), altos niveis de a-fetoproteina (marcador indireto 
de regeneragao). 


ATENgAO! 


Valores aumentados de forma sustentada de lactato serico, apos corre- 
gao do disturbio circulatorio, parecem ser uteis para a identificagao de 
pacientes candidates ao transplante hepatico. 


■ ETIOLOGIA 

A etiologia esta diretamente relacionada a localizagao geogr^ica. No 
Brasil, apesar de nao existirem dados estatisticos precisos, as etiologias 
viral e medicamentosa correspondem a cerca de 60% dos cases de IHA, 
embora em 25 a 30% dos pacientes, o diagnostico etiologico nao possa 
serdeterminado. 

Diversos virus, hepatotropicos ou nao, podem estar relacionados ao 
desenvolvimento de IHA. A hepatite A, embora seja a causa mais comum 
de hepatite aguda, raramente evolui para IHA (0,35% dos cases). 0 virus 
B e provavelmente o mais relacionado com cases de hepatite fulminante 
(1% dos cases agudos). Pode ocorrer no contexto de infecgao aguda ou 
reativagao em portadores submetidos a imunossupressao (quimioterapia, 
HIV ou pos-transplante). Por isso, nesses pacientes, a profilaxia com ana- 
logos nuclos(t)ideos e recomendada. 0 virus da hepatite delta e restrito 
a areas endemicas da Amazonia e ocorre comumente em situagoes de 
coinfecgao ou superinfecgao pelo virus B. A hepatite E e mais relacionada, 
na sua forma grave, a mulheres infectadas durante a gestagao, apresen- 
tando taxa de mortalidade de 10 a 15%. 0 virus da hepatite C tern side 
vinculado a IHA apenas em relates de cases e geralmente associado a 
outras infecgoes virais. 

A infecgao sistemica por outros virus (nao hepatotropicos) pode ainda 
levar a IHA. Sao eles: EBV, virus herpes simples, CMV, virus da febre he- 
morragica e virus da dengue. 

0 virus da dengue pode apresentar uma serie de manifestagbes gas- 
trintestinais, sendo que o aumento leve a moderado das aminotransfera¬ 
ses e urn achado frequente. No entanto, o aumento significative (acima 
de 10 vezes o limite superior da normalidade) tern side relatado, assim 
como a ocorrencia de IHA. Sua incidencia e mais frequente em criangas 
abaixo de 12 anos, com taxa de mortalidade de cerca de 50%. Em adultos, 
0 prognostico parece ser mais favoravel. A patogenese da IHA nos cases 
de dengue ainda nao esta definida, acreditando-se ser multifatorial (efeito 
direto do virus, resposta imune alterada, hipoxia e hepatotoxicidade das 
medicagoes utilizadas). 


ATENgAO! 


Com 0 aumento na incidencia dos cases de dengue nos ultimos anos, 
0 medico deve estar atento para possiveis sinais de IHA em pacientes 
portadores de dengue, principalmente nas formas graves da doenga. 
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A IHA por medicamentos pode ocorrer de forma previsivel (dose- 
-dependente e hospedeiro-independente) ou nao (idiossincrasica e 
hospedeiro-dependente) {Quadro 17.6). A forma idiossincrasica tern sido 
identificada como a mais comum. Medicagoes usadas ha mais de 1 ou 2 
anos menos provaveimente sao responsaveis. Aquelas com menos de 6 
meses de utilizagao devem ser sempre suspeitas. 0 questionamento diri- 
gido para medicamentos e essenciai na suspeita de iHA. Perguntas reia- 
cionadas a agentes anorexigenos, formuiagdes com ervas e supiementos 
aiimentares devem fazer parte da anamnese. As medicagoes mais reia- 
cionadas sao agentes antibidticos, anti-infiamatorios e anticonvuisivantes 
(Quadro 17.2). 0 exempio mais conhecido de reagao dose-dependente e a 
iHA causada pelo uso de paracetamoi (acetaminofeno), muito prevaiente 
em parses como ingiaterra e Estados Unidos (tentativa de autoexterminio). 
0 paracetamoi e urn potente analgesico, ampiamente usado, que requer 
urn consumo de 150 mg/kg (cerca de 10 g/dia) para o surgimento de ie- 
sdes hepaticas significativas em individuos saudaveis. Algumas condigoes 
podem predispor a toxicidade com doses menores desse farmaco, como o 
aicooiismo cronico, a desnutrigao e o uso concomitante de indutores do 
sistema P-450 (anticonvuisivantes), em que doses de ate 4 g/dia podem 
estar reiacionadas a faiencia hepatica. 

A intoxicagao por cogumeios "venenosos" (Amanita phalloides) tam- 
bem tern sido reiatada como agente etioiogico da iHA, principaimente em 
parses de clima temperado. 0 quadro clinico inicia-se cerca de 6 a 10 horas 
apos sua ingestao e pode manifestar-se com diarreia aguda, nausea, v6- 
mitos e dor abdominai em coiica. 0 acometimento hepatico, no entanto, 


QUADRO 17.6 ■ Principais medicagoes e ervas associadas a 
insuficiencia hepatica fuiminante 


IDIOSSINCRASICAS 

DOSE-DEPENDENTE 

ERVAS 

Isoniazida 

Isoflurano 

Paracetamol 

Kava-kava 

Sulfonamida 

Lisinopril 

Tetracloreto de 
carbono 

Confrei 

Fenitoina 

Acido nicotinico 

Bacillus cereus 

Germander 

Estatinas 

Imipramina 

AINE 

Chaparral 

Propiltiouracil 

Gemtuzumab 

Sulfonamidas 

Jin Bu Huan 

Halotano 

Anfetamina 

Tetraciclina 

Senedo 

Dissulfiram 

Ecstasy 


Ma Huang 

Acido valproico 

Etoposideo 


He shon hu 

Amiodarona 

Flutamida 


Herbalife® 

Dapsona 

Tolcapone 



Didanosina 

Efavirenz 



Metformina 

Alopurinol 



Troglitazona 

Cetoconazol 



Diclofenaco 

Ofloxacino 



Metildopa 


podera surgir apos 3 a 4 dias do inicio do quadro gastrintestinai. A utiiiza- 
gao de medicagoes com potenciai de interromper a captagao hepatica das 
amantoxinas deve ser reaiizada idealmente dentro das primeiras 24 horas, 
embora ainda possa ser usada em casos que procurem mais tardiamente o 
atendimento medico. Entre essas medicagoes, estao carvao ativado, siiibi- 
na, 20 a 40 mg/kg/dia, venoso ou orai, por 3 a 4 dias, ou, na sua ausencia, 
doses aitas de peniciiina G (300.000-1.000.000 Ui/kg/dia). 

A doenga de Wilson, doenga metaboiica causada pela deficiencia no 
metaboiismo do cobre, e responsavel por cerca de 2 a 3% na estatistica 
americana de iHA e acomete principaimente individuos jovens entre 15 e 
20 anos. Sua identificagao rapida e essenciai, ja que a forma fuiminante 
e fatai na maioria dos casos quando o transpiante nao e reaiizado. Carac- 
teriza-se por hiperbiiirrubinemia associada a anemia hemoiitica (Coombs 
negative), podendo a fragao indireta estar anormalmente mais eievada 
devido a hemoiise, a fosfatase alcaiina pode estar muito reduzida. A pre- 
senga do Anei de Kayser-Fieisher pode ocorrer em ate 50% dos casos. 0 
diagndstico e feito principaimente peia excregao urinaria do cobre, peio 
cobre serico iivre ou peia medida do cobre no tecido hepatico. A dosagem 
serica de ceruiopiasmina nao e urn bom marcador diagndstico, podendo 
estar diminuida em quaiquer etioiogia de iHA peio comprometimento da 
sintese hepatica (50% dos casos). 0 comprometimento renai frequente- 
mente esta presente, muitas vezes associados ao dano tubuiar secundario 
a excregao excessiva de cobre. 


ATENgAO! 


Aiguns pacientes que desenvoivem iHA podem ser portadores cronicos 
de hepatite autoimune sem diagndstico previo, principaimente muihe- 
res jovens. 

A isquemia hepatica aguda pode ser secundaria a quadras de hipo- 
perfusao grave (pds-parada cardiaca, iC descompensada, grandes quei- 
mados, choque hipovoiemico ou hemorragico) ou uso de drogas, como 
cocaina e anfetaminas. Apresenta-se com eievagao importante das tran¬ 
saminases e caracteriza-se por rapida resolugao com a meihora da hemo- 
dinamica. Muitos desses pacientes apresentam cardiopatia de base, e a 
evolugao em longo prazo muitas vezes e desfavoravei. 

A esteatose hepatica aguda da gravidez ocorre em torno de 0,008% 
das gestagdes, principaimente no terceiro trimestre, e associa-se a pre- 
-eclampsia em metade dos casos. 

Outras causas reiacionadas ao desenvolvimento de IHA sao a sindro- 
me de Budd-Chiari com trombose aguda, dor abdominal, ascite e bepato- 
megalia. Infiltragao maligna, principaimente pelas neoplasias de mama, 
carcinomas de pequenas celulas pulmonares, linfoma, melanoma e mielo- 
ma. Nessas situagdes, o transpiante nao e uma opgao, e a bidpsia hepatica 
tern urn papel fundamental no diagndstico. 

Em cerca de 30% dos casos de IHA, a etioiogia nao pode ser iden¬ 
tificada, sendo dita criptogenica. Acredita-se que esses casos estejam 
associados a virus (p. ex.: as mutagoes pre-core e pre-S da hepatite B), 
hepatite autoimune com autoanticorpos negativos (30% dos casos) e uso 
de medicagoes nao conhecidas. Nessa situagao, a utilizagao da bidpsia 
transjugular pode fornecer informagdes importantes para o inicio do trata- 
mento ou contraindicagao ao transpiante hepatico. 

■ QUADRO CLINICO 

As manifestagdes iniciais da IHA sao inespecificas e assemelham-se as 
de quaiquer hepatite aguda. Habitualmente ha astenia, dor abdominal. 
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nauseas e vomitos. 0 prurido, quando presente, esta mais associado 
a etiologia medicamentosa. Na fase initial da doenga, a persistencia 
por mais de 2 dias de febre, anorexia e vomitos pode associar-se a ma 
evolugao. 

0 aparecimento da ictericia e subito, como nas formas benignas de 
hepatite. No inicio do quadro, o figado e aumentado e doloroso e, com a 
evolugao da doenga, pode haver diminuigao progressiva do seu tamanho 
por necrose hepatica maciga. 

Alguns pacientes podem apresentar uma evolugao mais insidiosa, 
com desenvolvimento de encefalopatia graus I e II, sem edema cerebral. 
Esta apresentagao esta associada a ictericia mais acentuada, IR e coa- 
gulopatia. Esses pacientes apresentam pior prognostico do que aqueles 
com a forma hiperaguda, e o transplante hepatico e o linico tratamento 
efetivo. 

Laboratorialmente, observa-se elevagao nas aminotransferases em 
niveis superiores a 40 vezes o normal. Durante a evolugao, ocorre queda 
brusca dessas enzimas (de ate 60% em periodo de 12 a 72 boras), com 
predominio da AST sobre a ALT, e tal queda nao deve ser erroneamente 
interpretada como melhora do quadro. As bilirrubinas elevam-se conti- 
nuamente, chegando a niveis de 30 mg/dL. A GGT e a fosfatase alcalina 
encontram-se moderadamente elevadas. Uma razao bilirrubina total/fos- 
fatase alcalina > 2 e urn indicador indireto, porem confiavel, da doenga 
de Wilson. 

E de extrema importancia atentar que a IHA e uma doenga multissis- 
temica que acomete varies orgaos e sistemas como: rins, pulmoes, medula 
ossea, sistema circulatorio e sistema imunologico, predispondo tais pa¬ 
cientes as infecgoes e a instabilidade hemodinamica (Quadro 17.7). 

ACOMETIMENTO NEUROLOGICO 

A encefalopatia hepatica e sinal caracteristico da IHA, apresenta carater 
progressive na maioria dos cases e sua fisiopatologia ainda nao esta bem 
definida. Acredita-se que possa ser multifatorial: disturbios osmoticos, 
perda da regulagao de fluxo cerebral e agao de citocinas inflamatorias e 
infecgao sistemica. 

A ocorrencia de edema cerebral reduziu significativamente nas tres ul¬ 
timas decadas e, em alguns centres, tern side relatada em menos de 25% 
dos pacientes, mesmo na presenga de encefalopatia hepatica avangada. 
Sua presenga esta diretamente relacionada ao grau da encefalopatia, ra- 
ramente vista nos graus I e II. Esta representa a principal complicagao 
e causa de morte nesses pacientes. A perda da autorregulagao vascular 
cerebral, o aumento da reatividade ao CO^ (potente vasodilatador) e o au- 
mento na concentragao de amonia seriam, talvez, os principals responsa- 
veis por essa complicagao. A concentragao de amonia em estudos experi- 
mentais foi correlacionada ao risco de herniagao cerebral, sendo este mais 
frequente quando > 150 a 200 pmol/L e raramente ocorrendo quando se 
encontra < 75 p,mol/L. 


ATENgAO! 


0 diagnostico clinico pode sertardio, e o metodo de imagem de esco- 
Iha e a RM, que apresenta alta sensibilidade e especificidade. 

0 desenvolvimento de HIC tern sido relatado em 10 a 20% dos pa¬ 
cientes. Pode ser consequente a sobrecarga de volume (tentative de 
manter urn volume circulante efetivo adequado) ou pelo aumento na 
PIC > 20 mmHg). A HIC pode complicar-se com isquemia (redugao da 
pressao de perfusao cerebral) ou herniagao do tronco cerebral (causa 


de morte em 30 a 50% dos casos). E importante lembrar que a ausencia 
de correlagao entre a HIC e sua expressao clinica (reflexo de Cushing, 
postura de rigidez de descerebragao, perda de reflexos pupilares e des- 
vio conjugado do olhar) torna, muitas vezes, necessaria a monitoragao 
invasiva da PIC como unica forma de detecgao. Metodos nao invasivos 
para a monitoragao da PIC, tais como o doppler transcraniano, a pupilo- 
metria, a saturagao venosa do bulbo jugular e a tomografia computado- 
rizada cerebral seriada ainda nao foram validados na IHA. A tomografia 
computadorizada cerebral consegue identificar apenas 10% dos casos 
de edema cerebral, mas esta indicada para diagnostico de eventuais 
complicagoes de HIC (herniagao de tronco), ou outras causas de com- 
prometimento do SNC que levam o individuo ao coma (trauma craniano 
com fraturas osseas, HIC). A indicagao de monitoragao invasiva de PIC 
esta indicada em casos especificos e com maior potencial de gravidade. 
Sua monitoragao torna-se importante diante da necessidade de identifi¬ 
car casos de HIC refrataria ou queda mantida da PCC, que pode ser uma 
contraindicagao a realizagao do transplante hepatico. 

ACOMETIMENTO HEMODINAMICO 

A instabilidade hemodinamica encontrada com frequencia nesse grupo de 
pacientes contribui diretamente para a hipoperfusao tecidual periferica, 
com lesao cerebral e de outros orgaos, principalmente os rins. 

A liberagao de citocinas inflamatorias e de inumeros vasodilatadores, 
como 0 oxido nitrico, induz a vasodilatagao esplancnica e periferica, acar- 
retando aumento do debito cardiaco (DC), redugao da PAM, redugao da 
resistencia vascular periferica e instalagao de uma circulagao hipercinetica. 
Ha ainda redugao da PVC e pressao capilar pulmonar, colocando o pacien- 
te em uma situagao de hipovolemia relative. Essa disfungao circulatoria 
pode ser a causa de obito em 70% dos casos. 

0 surgimento de arritmias cardiacas pode estar relacionado a hipoxe- 
mia, a hipotensao, a infecgao e a disturbios hidreletroliticos, devendo ser 
identificados e corrigidos precocemente. 

0 alvo terapeutico nessa situagao e manter a volemia adequada obje- 
tivando PPC entre 60 e 80 mmHg e PAM acima de 75 mmHg. A solugao de 
escolha sao cristaloides e, se necessario, vasopressores, como a norepine- 
frina podem seradministrados. 

A ocorrencia de insuficiencia suprarrenal tern sido frequentemente re¬ 
latada e pode ser uma causa de resposta inadequada aos vasopressores. 
Quando doses fisiologicas de hidrocortisona (200-300 mg/dia) sao admi- 
nistradas, a resposta a norepinefrina e reestabelecida. 

A elevagao de troponina tern sido observada em 60 a 70% dos 
portadores de IHA e, provavelmente, esta mais relacionada ao estresse 
sistemico, e nao a lesao miocardica. Sua elevagao esta relacionada a ne¬ 
cessidade de vasopressores e IR. No entanto, nao apresenta significado 
prognostico. 

ACOMETIMENTO RENAL 

A IR ocorre em 56 a 68% dos pacientes com IHA. Dois padrbes distintos de 
lesao renal podem ocorrer. 0 primeiro e causado pela toxicidade direta do 
fator etiologico da IHA (p. ex.: paracetamol/ Amanita sp.), apresentando 
caracteristicas de NTA. 0 segundo padrao ocorre nos casos graves de IHA 
e assemelha-se a sindrome hepatorrenal observada em pacientes cirro- 
ticos. Nesses casos, a IR ocorre em urn momento mais tardio da doenga 
e e secundaria a importante vasodilatagao sistemica, a disfungao circu¬ 
latoria com DC inadequado e a intensa vasoconstrigao arteriolar renal. 
Medicamentos nefrotoxicos (p. ex.: aminoglicosideos, AINEs) e contrastes 
venosos devem ser evitados. 
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QUADRO 17.7 ■ Complicagoes e principals intervengoes nos casos de insuficiencia hepatica aguda 


ESTRATEGIAS TERAPEUTICAS 


Neuroidgico 


Respiratorio 


Cardiovascular 


Renal 


Gastrintestinal 


Enddcrino 

Hematologico e Infeccioso 


lOT precoce em pacientes com encefalopatia graus III e IV 
Cabeceira elevada 20-30° 

Monitoragao invasiva de PIC em pacientes de alto risco de edema cerebral (cateter epidural) 

Manter PPC > 60 mmHg e PIC < 20 mmHg 

Evitaraumento da PIC: diminuirestimulos externos, aspira^ao orotraqueal repetida, febre. 

Manter sedagao continua quando em VM - medica^ao de escolha propofol (diminuir metabolismo cerebral) ou baixas doses 
defentanil 

Anticonvulsivante: fenitolna - medica^ao de escolha. Casos refratarios: Tiopental (cuidado com hipotensao) 

Lactulose: pouco beneficio cllnico, quando usada, preferir via nasoenterica ou retal em pacientes com alteragao do sensorio 
(evitar broncoaspiragao) 

Tratamento HIC: 

■ Cabeceira elevada a 30° 

■ Sddio serico: 145-155 mEq/L 

■ Infusao continua: SF hipertonica- NaCI 30% 5-20 mL/h; NaCI 3% 30-100 mL/h 

■ Bolus intermitente: NaCI 30% (20 mL); NaCI 3% (200 mL) 

■ Manitol: 0,5- Ig/kg nos casos de aumento de PIC. Evitar se osmolaridade plasmatica > 320 mOsm/L ou gap osmotico 
> 20 mOsm/L 

■ Hipotermia moderada (35° C) 

■ Hiperventila^ao: intermitente com alvo de PaCO^: 25-30 mmFIg 

■ Coma barbiturico 

■ Indometacina/Diclofenaco (cautela com disfun^ao renal) 

Protegao de vias aereas com lOT de pacientes em encefalopatia III e IV 
Estrategias de VM (baixo volume corrente/evitar PEEP alta) 

PaCOj: manter entre 25-30 mmHg (bipercapnia esta associada a hiperemia cerebral) 

Excluir sepse e garantir enchimento intravascular adequado (cristaloides, coloides) 

Medidas nao invasivas: manter PAM 80 mmHg 

Medida invasiva*: manter PPC > 60 mmHg com uso de norepinefrina, se necessario 

PVC < 20 mmHg (eleva^oes de PVC impedem retorno venoso cerebral). Manter normovolemia. 

Cheque refratario - avaliar necessidade de hidrocortisona e troca plasmatica (diminuigao de citocinas inflamatdrias) 

NAC na intoxicagao por paracetamol - melhora hemodinamica, oferta de O^e sobrevida 
Prostaciclinas - podem melhorar a oferta de Oj 

Terlipressina - nao deve ser usada (aumenta fluxo sanguineo cerebral e HIC) 

TRS precoce (mantem euvolemia, corregao de disturbios bidreletroliticos e acidobasicos) 

Manter sddio serico entre 145-155 mEq/L quando em TRS 

Corregao de disturbios bidreletroliticos e acidobasicos (cuidado hiponatremia, hipocalemia e acidose ou alcalose metabdiica) 

Lactulose - quando administrada, cuidado com a VO, se encefalopatia bepatica avan^ada 
Preven^ao de ulcera de estresse: IBPs ou sucralfato 

Cuidado com bipoglicemia. Iniciar dextrose a 10 ou 20% 

Em casos de CIVD, considerar repetir TC de cranio (hemorragia intracerebral espontanea) 

Transfusao profilatica de plaquetas: < 10.000/mm^ 

Transfusao de plaquetas (< 50.000 mm^) ou PFC (INR > 1,5) quando houver sangramento ativo 
Rastreamento frequente (culturas) 

Antibioticoterapia precoce - ao menor sinal de infeegao 


*Em pacientes com monitorajao invasiva de PIC. 
NAC, N-acetilcisteina. 
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Potassio, sodio, magnesio, calcio e fosfato serico estao diminuidos. A 
hipofosfatemia e caracteristicamente observada em pacientes intoxicados 
pelo paracetamol. 

ACOMETIMENTO PULMONAR 

0 desenvolvimento de insuficiencia respiratoria aguda (IRpA) esta intima- 
mente relacionado a IHA, no entanto, com a melhora dos cuidados de 
terapia intensiva, sua incidencia tern diminuldo, sendo relatada em cerca 
de 21% dos casos. A ocorrencia de SDRA pode agravar o quadro. Hipocap- 
nia, hiperventilagao, pneumonia aspirativa, hemorragias intrapulmonares 
e atelectasias basais sao complicagoes frequentes. Atengao especial deve 
ser dada a utlllzagao de PEEP, que em nivels multo altos pode piorar o 
edema cerebral. 

ACOMETIMENTO DO SISTEMA IMUNOLOGICO 
EINFECCOES 

Os portadores de IHA apresentam malor susceptibilldade a infecgdes 
devido ao comprometimento do sistema Imune do bospedeiro (defel- 
tos de opsonizagao, alteragao na capacldade fagocitaria das celulas de 
Kupffer e adesao dos neutrofilos, comprometimento da sintese hepatl- 
ca do complemento, etc.), assoclado a necessidade de procedimentos 
Invasivos. 

As Infecgdes bacterlanas ou fungicas sao a terceira causa de obito e 
podem, quando fora de controle cllnlco, contraindicar o transplante hepa- 
tlco. A translocagao bacterlana em nivel intestinal tambem esta aumenta- 
da nestes pacientes. 

0 agente etiologico da Infecgao pode e deve ser determlnado por 
melo das culturas (ate 80% dos casos), sendo os sitios mals comuns: o 
pulmao e o trato geniturinarlo. Cocos gram-positivos {Staphylococcus 
aureus e Streptococcus sp.), fungos (especles de Candida) e bastonetes 
gram-negativos (Escherichia coli, Klebsiella sp.) sao os microrganismos 
mals comuns. 


ATENgAO! 


Pelo menos urn tergo dos pacientes pode apresentar processes infec- 
ciosos na ausencia de sinais classicos, comofebre e leucocitose, exigin- 
do da equipe alto Indlce de suspelgao e o uso de culturas serladas de 
sangue, urina e secregao traqueal, para que o diagndstico seja estabe- 
lecldo precocemente. 

Entre as potentials compllcagdes assocladas a presenga de infecgao 
na IHA esta a sua relagao com o desenvolvimento de SIRS, plora progres¬ 
siva do grau da encefalopatia e, em ultima instancia, piora do edema e de 
HIC. Por esse motive, multo se discute o uso de antibioticos profilaticos 
nesse grupo de pacientes, com o objetivo de reduzir o numero de infec- 
gbes e tais compllcagdes desfavoraveis. Contudo, ainda nao ha beneficio 
relacionado a sobrevida, e sua recomendagao rotineira nao tern embasa- 
mento cientifico. 

ACOMETIMENTO DO SISTEMA DE COAGULACAO 

0 figado e responsavel pela sintese de fatores de coagulagao e anticoagu- 
lagao (11, V, VII, IX, protelna C e S, antitrombina III) que estarao prejudica- 
das na vigencia de IHA. A deficiencia de fatores de coagulagao pode ser 
evidenciada pelo alargamento do TP. A dosagem seriada do TP e urn bom 


marcadorda recuperagao da capacldade sintetica hepatica, quando nao 
tiverem side realizadas transfusoes com PEC. 

Os sangramentos espontaneos costumam ocorrer a partir do quinto 
dia de ictericia, mas sao raros. 

Outro disturbio possivel e a ClVD. Esta pode ser diagnosticada por 
melo da diminuigao do fibrinogenio, mas principalmente pelo aumento 
dos produtos de degradagao de fibrina/fibrinogenio e trombocitopenia. A 
ClVD parece ser mals grave em pacientes com IHA relacionada a gestagao. 

A deficiencia dos fatores de anticoagulagao pode levar a fenomenos 
tromboticos nos circuitos de dialise, alem da ocorrencia concomitante de 
fenomenos hemorragicos. A identificagao de microparticulas derivadas 
de plaquetas pode ser responsavel pela plaquetopenia observada nesses 
pacientes, mas principalmente parece estar associada a esse estado de 
hipercoagulabilidade e fenomenos tromboticos. 

Como 0 deficit de fatores pro e anticoagulantes ocorre simultanea- 
mente, os testes de coagulagao nao fornecem informagdes seguras sobre 
a real tendencia de sangramento. Por esse motive, transfusoes devem ser 
feitas com cautela, nao so pelos riscos relacionados a transfusao (TRALI, 
sobrecarga de volume), como tambem pela interferencia na utlllzagao do 
INR como exame de acompanhamento da recuperagao/piora da sintese 
hepatica. 

A deficiencia de vitamina K e observada em pacientes com IHA e, por- 
tanto, a reposigao deve ser rotineira. 

ACOMETIMENTO NUTRICIONAL E METABOLICO 

A necessidade energetica esta aumentada em ate 60% nos quadros de 
IHA, podendo alcangar nivels ainda maiores na vigencia de infecgao. 
0 deficit hepatico de gluconeogenese e o de armazenamento de gli- 
cogenio levam ao uso de formas alternativas de produgao energetica 
(consume lipidico e proteico), o que pode explicar em parte o emagre- 
cimento comumente observado. Porem, o principal responsavel pelo 
consume da massa muscular nestes pacientes, parece ser a produgao 
diminuida do fator de crescimento "insulina-//'/re"-l. Ha diminuigao no 
colesterol serico. 

A hipoglicemia e evento precoce e pode ser grave em ate 40% dos 
casos. 

0 aumento nos nivels de amonia e de aminoacidos de cadeia aro- 
matica pode estar envolvido na fisiopatologia da encefalopatia hepatica. 

Outros disturbios hidreletroliticos observados sao: hipofosfatemia, 
hipocalemia e hipomagnesemia em pacientes com debito urinario pre- 
servado. As alteragoes acido-basicas mals comuns sao a acidose meta- 
bolica decorrente da hipoxia tecidual e aumento da produgao de lactato 
e alcalose respiratoria. A ocorrencia de acidose metabolica pode ser urn 
evento precoce na IHA por paracetamol e seu mecanismo nao e bem 
definido. 

ACOMETIMENTO DO TRATO GASTRINTESTINAL 

A manifestagao mals comum e a HDA. Na maioria das vezes, o sangramen¬ 
to e secundario a microcapilares da mucosa ou por ulcera de estresse. A 
hemorragia pode ser grave em ate 30% dos casos. Apesar de ser possivel 
0 surgimento de varizes esofagicas nos quadros agudos, raramente a he¬ 
morragia digestiva e secundaria a sua ruptura. 

MISCELANEA 

Nos quadros de ma evolugao, ha tambem diminuigao da albumina serica e 
da a,-globulina associada a elevagao da y-globulina. 0 complemento total 
pode estar diminuido, principalmente a fragao C^. 
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A hipertensao portal caracteriza-se por ascite, que aparece geralmen- 
te entre a 3^ e a 4^ semanas apos o inicio da ictericia, e pela HDA. 

Pancreatite aguda pode estar presente e deve ser diagnosticada pela 
elevagao da amilase e da lipase sericas. Alguns estudos demonstram ocor- 
rencla de ate 44% em paclentes submetidos a necropsla. Sua flslopatolo- 
gla parece estar associada a Isquemla do orgao, e a ocorrencia nao deve 
ser considerada contraindicagao ao transplante hepatico, exceto nos casos 
de pancreatite necrosante. 

■ TRATAMENTO 

Ha pelo menos tres possivels evolugoes para os portadores de IHA. Dm 
grupo de paclentes evolui para a cura, e outro (constituldo por paclentes 
sem reserve hepatica), independentemente do tratamento clinlco efe- 
tuado, evolui para o obito. Ha ainda urn grupo Intermedlario que, uma 
vez submetido a assistencia medica Intensive, pode evoluir para a cura, 
pols e constituldo por paclentes que ainda possuem algum grau de reserve 
hepatica. E neste grupo intermedlario que a atuagao criteriosa das equipes 
deve centrar-se, ao passo que, naqueles sem reserve hepatica, o enca- 
minhamento precoce a urn centre especializado de transplante hepatico 
emergencial e imperativo. 


ATEN^AO! 


0 tratamento do paciente com IHA e de suporte, para que haja tempo 
de ocorrer regeneragao hepatica e consequente recuperagao do orgao 
ou, entao, de encontrar urn doador para que o transplante hepatico 
possa ser realizado. 

0 tratamento pode ser dividido em: medidas gerais, tratamento das 
manifestagdes sistemicas, tratamento especifico, suporte hepatico e trans¬ 
plante hepatico. 0 prognostico, em ultima analise, dependera da adequa- 
da aplicagao de tais medidas. 

MEDIDAS GERAIS 


ATEN^AO! 


0 diagnostico de IHA deve ser o mais precoce possivel, assim como a 
procura do fator etiologico e encaminhamento daqueles com indicagao 
de transplante hepatico para centros especializados. Estas sao as uni- 
cas medidas capazes de alterar a mortalidade que, apesar de estar em 
decllnio, ainda permanece alta. 

Os paclentes devem ser submetidos a exames laboratoriais de rotina, 
para evidenciaralteragoes na coagulagao, disturbios metabolicos, hidroe- 
letrollticos ou acido-basicos. A fungao renal deve ser avaliada diariamente. 

TRATAMENTO DAS MANIFESTACOES SISTEMICAS 

Suporte nutricional 

0 suporte nutricional e fundamental nesses paclentes e deve ser iniciado 
precocemente, visando reduzir o catabolismo de estoques corporals, alem 
da redugao do risco de sangramentos gastrointestinais. Deve-se evitar a 
restrigao proteica, mantendo urn suporte diario de 60 g de protelnas. 0 
suprimento energetico deve ser de 35 a 50 kcal/kg/dia. Nao ha vantagem 
na administragao de solugao de aminoacidos ramificados na IHA, pols o 


aminograma, ao contrario do que acontece com os portadores de cirrose 
hepatica, esta pouco alterado. Paclentes com encefalopatia hepatica lll-IV 
devem receber este suporte via sonda nasoenteral e essa passada com o 
paciente intubado ou sedado, evitando-se estimulos que possam prover 
aumento da PIC. 

TRATAMENTO DA ENCEFALOPATIA HEPATICA 

Embora o mecanismo da encefalopatia hepatica nao seja bem compreen- 
dido, ela e uma das caracterlsticas definidoras da IHA. Contudo, ate o 
momento, nenhum tratamento e comprovadamente eficaz no tratamento 
dessa manifestagao, e restrigbes severas de proteina devem ser evitadas. 
0 uso de lactulona e comumente utilizado em paclentes com cirrose he¬ 
patica, ao passo que seu uso no contexto da IHA e controverso. Embora 
urn estudo tenha relatado urn pequeno beneficio no prolongamento da 
sobrevida, nao houve diferenga na gravidade da encefalopatia hepatica e 
na sobrevida. Alem disso, seu uso e associado a distensao intestinal, que 
pode resultar em dificuldades tecnicas durante o transplante hepatico. 0 
uso de neomicina deve ser evitado neste contexto dado ao seu potencial 
nefrotoxico, e o beneficio do uso de rifaximina nao tern comprovagao cien- 
tifica ate o momento. 

Flumazenil (EV, 0,3-2 mg), antagonista dos receptores benzodiazepi- 
nicos, pode ser usado como medida diagnostica e terapeutica da encefa¬ 
lopatia. Essa dose provoca melhora rapida no nivel de consciencia, que se 
prolonga por uma a duas boras. Se houver melhora nos sinais e sintomas 
da encefalopatia com a medicagao, ela pode ser mantida em infusao con- 
tinua de 5 a 10 mg/dia. 

TRATAMENTO DO EDEMA CEREBRAL 

Com relagao ao manejo do edema cerebral, diversos pontos devem ser 
considerados, muitos relacionados a fisiopatologia envolvida na desregu- 
lagao da microcirculagao encefalica e consiste em corrigir os fatores preci- 
pitantes ou agravantes. 

A hiponatremia e urn importante fator contribuinte para o edema ce¬ 
rebral. A restrigao do paciente ao leito, evitando periodos de agitagao ou 
a ocorrencia de hipertermia, e uma medida importante, no entanto, o uso 
de sedatives e hipnoticos que pioram a encefalopatia deve ser evitado. 
Nos casos de agitagao intensa, minimas doses de benzodiazepinicos de 
curta agao, como midazolam (1 mg), podem ser usadas. Em casos com ne- 
cessidade de sedagao continua, deve-se preferir benzodiazepinicos, barbi- 
turicos e propofol. 0 uso de opioides deve ser evitado devido a potencial 
redugao do limiar convulsivante. 

A manutengao de uma PPC adequada e de suma importancia, tendo 
como alvo terapeutico a obtengao de uma PPC (diferenga entre PAM e PIC) 
entre 50 e 60 mmHg, a fim de evitar-se a isquemla ou a hiperemia cere¬ 
bral, respectivamente, alem de PIC entre 20 a 25 mmHg. Atengao deve ser 
dada aos paclentes com IR, pelo risco de balango hidrico positive e aumen¬ 
to indireto da PIC; nestes casos, o uso precoce de TRS pode ser necessario. 
Em alguns centros, uma PPC inferior a 40 mmHg por periodo superior a 2 
boras tern sido considerada uma contraindicagao ao transplante hepatico, 
embora tais valores nao devessem ser utilizados como pontos de corte 
mandatorios para a suspensao do procedimento. 

Uma medida simples e a elevagao da cabeceira do leito a 30 graus. 
Contudo, nos casos em que a elevagao promova redugao da PPC, esta 
medida nao deve ser realizada. 

0 sodio serico deve ser mantido entre 145 e 155 mEq/L em paclentes 
com alto risco de herniagao cerebral (encefalopatia hepatica, IV, amonia > 
150 p,mol/L, ERA e paclentes em uso de vasopressores). Para isso, SF hi- 
pertonicos (SF a 3%) podem ser usadas de forma continua ou intermitente. 
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ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



com diminuigao da incidencia e da gravidade de HIC, embora sem impacto 
estabelecido na sobrevida. 

0 manitol (EV, 0,5-1 g/kg, 5 min, repetir se necessario) e a medicagao 
de escolba nas elevagoes na PIC. Deve-se ter em mente que o beneficio de 
seu uso e transitorio e geralmente nao reduz a PIC para niveis satisfatorios 
{< 25 mmHg) em pacientes com quadro graves {PPC < 60 mmHg). A fun- 
gao renal deve ser cuidadosamente monitorada (debito urinario, pressao 
arterial e osmolaridade plasmatica, nao devendo ultrapassar320 mOsm). 
Deve-se ter cautela no uso em pacientes com IR, muitas vezes podendo 
precipitar a bemodialise por hipervolemia. 

A utilizagao de hipocapnia permissiva (pressao parcial arterial de gas 
carbonico [PaCOj] 25-30 mmHg) pode ser utilizada em casos graves refra- 
tarios as medidas anteriores. Embora a hiperventilagao influencie posi- 
tivamente a restauragao da autorregulagao do fluxo sangulneo cerebral 
(provoca vasocontrigao cerebral), em portadores de IHA, retardando o de- 
senvolvimento de berniagao cerbral, existem evidencias que esta medida 
possa ser deleteria, com risco de piora do edema cerebral secundario ao 
mecanismo de hipoxia. Por esse motive, seu uso rotineiro como tratamen- 
to da HIC neste grupo nao e indicada. Flea reservada apenas para quadros 
agudos, com risco de berniagao cerebral, com PIC > 20 mmHg e enquanto 
outras medidas estao em curso. 

A hipotermia moderada (temperatura corporal 33-34° C) teoricamente 
esta associada a redugao da amonia plasmatica e PIC e durante muito tem¬ 
po foi considerada uma possivel ponte para a realizagao do transplante 
bepatico. Estudos com pacientes com IHA sao controversos, alguns de- 
monstrando beneficio e outros sem resultados claros quanto a validade. 
Portanto, tendo em vista os riscos e beneficios dessa terapia, acredita-se 
que urn alvo de 35° C possa serobjetivado nos casos de HIC ou hiperamo- 
nemia refratarias. 

Caso nao se reduza a pressao em nivel satisfatorio com a utilizagao 
das medidas anteriores, preconiza-se a indugao de coma barbiturico uti- 
lizando tiopental sodico (EV, 3-8 mg/kg, 15 minutos, e infusao contlnua 
1-3 mg/kg/h). A medicagao com frequencia causa bipotensao arterial, de- 
vendo-se, portanto, monitorar cuidadosamente a PA e utilizar vasopresso- 
res, se necessario. Nos individuos que apresentam comprometimento da 
fungao renal, utiliza-se bemofiltragao, associada ao manitol. Em pacientes 
com IHA, a meia-vida da medicagao e prolongada, e sua utilizagao pode 
dificultar a avaliagao do nivel neurologico. 


ATENgAO! 


As crises convulsivas sao comuns, especialmente na forma subclinica, 
devendo ser pesquisadas, de rotina, com o emprego de eletrencefalo- 
grama (intermitente ou continuo, quando disponlvel). 

0 uso de anticonvulsivantes profilaticos, como a fenitoina, foi sugerido 
como forma de reduzir a epilepsia subclinica e consequentemente o edema 
cerebral. Dois estudos recentes demonstram resultados contraditorios com 
relagao a redugao da incidencia de edema. Contudo, ambos os trabalbos 
nao demonstraram beneficio com relagao a sobrevida entre os grupos ava- 
liados. Nos quadros de crises convulsivas clinicamente evidentes, a pesqui- 
sa de fatores desencadeantes e seu tratamento direcionado sao fundamen¬ 
tals (aumento da PIC, hipoxia e disturbios bidreletroliticos). 0 tratamento e 
feito com benzodiazepinicos (diazepam e oxazepam em minimas doses, 1-3 
mg), atengao deve ser dada a hipotensao relacionada a seu uso. Nao exis¬ 
tem estudos que suportem o uso de fenitoina profilatica nesses pacientes. 

Alguns poucos estudos relatam o uso de indometacina (EV, 25 mg 
em 1 minuto) ou mesmo o diclofenaco de sodio para pacientes com HIC 


refrataria as demais medidas clinicas. A diminuigao da PIC seria secundaria 
a vasoconstrigao cerebral com queda aguda da pressao. Sua indicagao ro- 
tineira ainda requer mais dados, restringindo-se a casos de HIC refrataria. 
Deve-se ter cuidado com a agao nefrotoxica desses agentes. 

ANORMALIDADES CARDIOVASCULARES 

Disturbios cardiovasculares sao corrigidos com a utilizagao de expanso¬ 
res volumetricos, como albumina ou coloides sinteticos. Com base na fi- 
siopatologia da disfungao circulatoria, caracterizada por vasodilatagao e 
aumento do DC, acredita-se que a norepinefrina seja a melhor escolba, 
devido a sua menor frequencia de taquicardia relacionada ao seu uso. 

Deve-se, entretanto, ter em mente que o uso de vasopressores esta 
associado a uma queda na taxa de extragao de oxigenio, podendo piorar a 
hipoxia tecidual e o dano aos demais orgaos. Por isso, devem ser utilizados 
com cautela. A vasopressina pode ser utilizada como terapia de segunda 
linha. No entanto, a terlipressina, medicagao comprovadamente benefica 
no tratamento da sindrome hepatorrenal, esta associada ao aumento do 
edema cerebral e de HIC e, portanto, deve ser evitada. 

Em pacientes com cheque refratario, a presenga de insuficiencia su- 
prarrenal deve ser considerada. Muitas vezes, a administragao de doses 
fisiologicas de hidrocortisona (200-300 mg/dia) pode restaurara resposta 
a vasopressores nesses pacientes. 

0 uso de prostaglandinas e N-acetilcisteina (NAC) para melhora he- 
modinamica ainda e discutido. Sabe-se que ha melhora hemodinamica e 
de HIC apos retirada do figado native, pela diminuigao da liberagao sis- 
temica de citocinas. Dessa forma, algumas vezes, recomenda-se hepa- 
tectomia para estabilizagao de quadros de disfungao circulatoria grave e 
HIC descontrolada. E uma terapia de ultima escolba, para quadros muito 
graves e de preferencia com a perspectiva do transplante bepatico para 
curtissimo prazo. 

A pressao capilar pulmonar deve ser monitorada com a finalida- 
de de mante-la entre 10 a 12 mmHg, pois valores superiores podem 
precipitar edema cerebral, pela perda da autorregulagao das arteriolas 
cerebrals. 

As arritmias, apos corregao dos disturbios bidreletroliticos, podem ser 
tratadas com antiarritmicos convencionais. 

ASSISTENCIA RESPIRATORIA 

A hipoxemia e corrigida, inicialmente, com a utilizagao de cateter ou de 
mascara de oxigenio. Nos casos de hipoxemia grave, IRpA ou presenga 
de encefalopatia avangada (grau III ou IV da encefalopatia) preconiza-se 
a lOT e a assistencia ventilatoria mecanica precoce. 0 uso de PEEP, geral¬ 
mente usada para melhorara oxigenagao, pode, na verdade, comprometer 
0 DC e a liberagao de oxigenio, resultando em urn aumento da PIC e pio- 
rando a congestao hepatica. Nestes casos, o tratamento com altas fragdes 
de oxigenio parece ser mais apropriado. 

A sedagao devera ser realizada, preferencialmente, com uso de pro¬ 
pofol (6 mg/kg/h) que reduz o fluxo sangulneo cerebral atraves de supres- 
sao metabolica. Bloqueadores neuromusculares (curares) podem ser utili¬ 
zados, quando indicados. 


ATENGAO! 


A VM esta relacionada ao maior numero de aspiragoes traqueais, 
movimentagao do paciente com maior estimulo algico e outros 
eventos relacionados ao aumento da pressao intratoracica que 
podem ocasionar oscilagoes da PIC e a instalagao ou aumento do 
edema cerebral. 
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DISTURBIOS RENAIS E DO EQUILIBRIO 
ACIDO-BASICO E ELETROLITICO 

Devem-se evitar medicagoes nefrotoxicas e corrigir possiveis fatores agra- 
vantes da fungao renal, como infecgdes, hipotensao e hipovolemia. 0 fluxo 
renal deve ser mantido por expansao volumetrica associada medicagoes 
vasopressoras, mantendo-se a PAM em torno de 75 mmHg. Entre os pa- 
cientes com IHA por paracetamol, a Incldencia de IR pode ser reduzida 
pela administragao de NAC (150 mg/kg/d, EV), mesmo apos a Instalagao 
da lesao hepatica. 

A TRS com hemofiltragao venovenosa contmua e preferlda a hemo- 
dlallse intermitente, que se associa a malor indice de hipotensao e con- 
sequente redugao no fluxo sanguineo cerebral, com aumento no edema 
cerebral. Sua Indicagao precoce tern sido recomendada pelos beneficlos 
de corregao de sobrecarga volemlca e dlsturbios hidreletrolitlcos e acldo- 
-baslcos, assim como redugao da amonla plasmatica. As Indlcagdes para 
Iniclo da TRS sao: baixo volume urinarlo, Independente de ressuscitagao 
volemlca adequada, sobrecarga volemlca e aumento da creatinina serica 
(CrS) de 0,3 mg/dL da Cr basal. 

A corregao de disturblo acldo-basico e hidreletrolitico e de suma Im- 
portancia, tendo em vista sua associagao com a plora de HIC. 

HIpocalemla e comum, e sua corregao reduz Indiretamente o risco de 
plora da encefalopatia. Com a hipocalemla, geralmente associada a alca- 
lose metabollca e aumento da conversao de NH4^ em NH3, este ultimo 
capaz de ultrapassara barreira hematencefalica (BHE) e pioraro edema e 
alteragdes neurologicas. 

Hiponatremia e mais frequente em quadros subfulminantes e hipofos- 
fatemia, especialmente em IHA apos uso de paracetamol. A presenga de 
hipofosfatemia pode estar relacionada ao consume celular relacionado a 
uma malor demanda diante de regeneragao hepatica, sugerindo urn bom 
prognostico. 

INFECCOES 

Pacientes com IHA apresentam alto risco de infecgdes. Sao importan- 
tes os cuidados para evitar contaminagdes, como: higiene, mudanga de 
decubito e limpeza brdnquica (embora esta ultima possa precipitar HIC 
e deva ser utilizada com cautela). Coletas de rastreamento de sangue, 
urina, cateteres, sondas e secregdes para cultura devem ser realizadas 
para identificagao de agentes infecciosos (bacterias e fungos), alem de 
radiografias toracicas e pungao de liquido ascitico se necessario. Embo¬ 
ra recomendada pelo guia americano, nao ha estudos que comprovem 
este beneficio. 

Da mesma forma, nao ha estudos que comprovem que a utilizagao 
de antibioticoterapia profilatica tenha impacto na sobrevida de pacien¬ 
tes com IHA. Estudos sugerem que o uso de antibioticos profilaticos 
nao apresentou beneficlos, sem reduzir a incldencia de infecgdes ou 
mortalidade em 21 dias. No entanto, o limite entre o que e realmente 
profilaxia e tratamento precoce e sempre muito tenue. Ha uma clara 
associagao entre infecgao e/ou SIRS e a progressao da encefalopatia 
hepatica. Acredita-se, portanto, que o uso precoce de antimicrobianos 
possa reduzir o edema cerebral, diminuindo, consequentemente, a pro¬ 
gressao da encefalopatia hepatica e a febre, tambem associada ao au¬ 
mento da PIC. Resumindo, acredita-se que o iniclo de antibioticoterapia 
deva ser realizado diante da evidencia de infecgao, culturas positivas, 
deterioragao clinica, progressao da encefalopatia hepatica ou evidencia 
de SIRS. Alem disso, e importante considerar precocemente a cobertura 
para infecgdes fungicas em pacientes predispostos, como aqueles com 
internagdes prolongadas, recebendo hemodialise ou em uso de antibid- 
ticos ou corticoides previos. 


Devem-se evitar aminoglicosideos, devido a nefrotoxicidade, e 
medicamentos com potencial hepatotdxico. 0 uso de regimes antimicro¬ 
bianos de ampio espectro - ceftriaxona (2 g/d) + ampicilina (8 g/d) ou 
piperacilina -I- tazobactam (3,375 g IV a cada 6 horas). Na suspeita de in¬ 
fecgdes fungicas, pode-se optar por micafungina (100 mg/dia, com menor 
nefrotoxicidade) ou anfotericina B (0,5-1 mg/kg/dia), por via parenteral. As 
infecgdes comprovadas por cultura devem sertratadas de acordo com a 
sua sensibilidade in vitro. 

A ocorrencia de infecgdes fungicas invasivas necessita de tratamento 
parenteral e deve ser suspeitada sempre que o paciente estiver em uso de 
esquema antimicrobiano de ampio espectro e mantiver picos febris e/ou 
leucocitose associada a plora da fungao neurologica, apos uma melhora 
inicial. 

0 uso de antagonistas dos receptores H2 ou inibidores da bomba de 
protons, antibioticos de largo espectro, nutrigao parenteral, cateteres cen¬ 
trals e procedimentos dialiticos corroboram com o aumento da incldencia 
de infecgdes fungicas, assim como por Ciostridium difficiie. 

COAGULOPATIA 

A coagulopatia apresentada por pacientes com IHA nao deve serapenas 
orientada pela medida do INR, uma vez que os mecanismos de perda de 
coagulabilide sao mais complexos, incapazes de serem expresses apenas 
pela analise da via extrinseca da coagulagao. Pacientes com necessidade 
de reposigao de fatores de coagulagao deveriam, idealmente, ser avalia- 
dos com dosagem de fibrogenio, tromboeslastografia e/ou tromboelas- 
tometria. Nos disturbios de coagulagao, a reposigao devera ser efetuada 
apenas nos cases de sangramento ativo, com utilizagao de fatores de 
coagulagao e plaquetas ou quando diante da realizagao de procedimentos 
invasivos. Nao se deve corrigir alteragao laboratorial sem manifestagdes 
clinicas concomitantes. Alem dos riscos associados a transfusao de he- 
moderivados, a suplementagao plasmatica limita a confiabilidade dos pa- 
rametros de coagulagao, subestimando a gravidade da falencia hepatica 
e aumentando a sobrecarga de volume, podendo levar a maior risco de 
edema cerebral. 

Dessa forma, pacientes com quadro de sangramento vigente ou que 
serao submetidos a procedimentos invasivos deverao receber suporte 
transfusional. Pacientes com INR superior a 1,5 deverao receber PEC. 0 
emprego do fator VII recombinante (rFVIIa, 40 mcg/kg IV) pode ser usado 
para corregao da coagulopatia sem sobrecarga de volume, podendo, no 
entanto, estar associado a eventos trombdticos. Durante sangramento ati¬ 
vo, recomenda-se transfusao de plaquetas sempre que a contagem seja 
inferior a 50.000/mm^ 

Preconiza-se, no sentido de reposigao, a administragao diaria de vi- 
tamina K (EV, 5-10 mg). 0 nivel serico de plaquetas, a ser instituido como 
0 limite para a realizagao de transfusao profilatica, ainda e motivo de 
controversia entre especialistas. A partir de estudos realizados em outros 
tipos de disturbios plaquetarios, observa-se que os pacientes toleram bem 
niveis > 10.000/mm^ No entanto, alguns recomendam a transfusao profi¬ 
latica em todo paciente com plaquetas abaixo desse limite, principalmen- 
te quando houver infecgao ou sepse associadas, mesmo na ausencia de 
sangramento. 

SANGRAMENTO 

As hemorragias ocorrem principalmente no trato digestorio alto e os prin¬ 
cipals fatores de risco associados a essa complicagao sao: VM por periodos 
maiores do que 48 horas, coagulopatia, IR e IH, infecgao e choque septico. 
Varios estudos demonstravam a superioridade do uso do sucralfato (4 g/d) 
nestes pacientes, por estar associado a urn menor (ndice de pneumonia 
associada a ventilagao mecanica (PAVM), quanto comparada aos bloquea- 
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dores Hj. No entanto, estudo clinico bem delineado avaliou 1.200 pacien- 
tes em VM e demonstrou a superioridade da utilizagao de bloqueadores 
H 2 na diminuigao do risco de sangramento, sem, no entanto, aumentar 0 
risco de PAVM. 


ATENgAO! 


0 uso de bloqueadores de bomba de proton na profilaxia da ulcera 
de estresse apresenta resultados favoraveis, constituindo 0 grupo de 
escolha para a situagao na pratica clinica diaria. 

TRATAMENTO ESPECIFICO 

Embora, para a iHA, a medida terapeutica mais eficaz seja 0 transpiante 
hepatico, aigumas medidas especificas podem conseguir aigum sucesso 
na recuperagao desses pacientes. Nos casos de intoxicagao por parace- 
tamoi, a administragao de compostos suifidriiicos (p. ex.: NAC), que re- 
poem as reserves de giutationa hepatica, podem ser usados como anti¬ 
dotes e permitem a prevengao do dano hepatico. A NAC (dose de ataque: 
150 mg/kg, 15 minutes; seguido de 50 mg/kg em 4 boras e 100 mg/kg em 
16 boras) e mais efetiva, se administrada ate 24 boras apos a ingestao 
do paracetamoi. Efeitos adversos associados inciuem nausea e, ocasio- 
nalmente, arritmia cardiaca. Outras medidas, como iavagem gastrica ate 
4 boras apos ingestao, hemofiitragao continue e hemoperfusao com car- 
vao ativado, estao tambem indicadas. 

0 uso de NAC em pacientes com iHA nao reiacionada a intoxicagao 
por paracetamol e controverso, contudo, estudos sugerem beneficio em 
pacientes que nao sao candidates ao transpiante, naqueles que nao e pos- 
sivel excluir a contribuigao da intoxicagao por paracetamol e em pacientes 
com quadros indeterminados. 

0 uso de anaiogos nucieos(t)ideos nos casos em que a etiologia e 0 
virus da hepatite B tern side estimuiado. A lamivudina (150 mg/d) ou ou- 
tros anaiogos especificos para hepatite B (entecavir ou tenofovir) tern side 
estimuiado, 0 mais precocemente possivei, por inibir a replicagao virai sem 
efeitos colaterais. No entanto, nao existem ensaios ciinicos que avaiiem 
0 uso dessas medicagoes nos casos de doenga aguda. Nos casos de iHA, 
a utilizagao de agentes antivirais nao e consenso, contudo, acredita-se 
que 0 uso desses agentes (sendo 0 mais estudado a iamivudina), possa 
trazer beneficio peia redugao da carga viral daqueles que evoluam para a 
necessidade de transpiante hepatico. Da mesma forma, pacientes que sao 
efetivamente transpiantados podem ser considerados para 0 tratamento 
com imunogiobuiina (ig), dada a incerteza da negativagao da carga virai 
pre-transpiante (fato que ocorre espontaneamente, mais encontrada em 
pacientes com iHA que nos casos cronicos). 

Nos casos de infecgao peios virus do grupo herpes, usa-se 0 aciciovir 
(5-10 mg/kg a cada 8 boras corrigido para a fungao renai) e, nos casos de 
CMV, 0 ganciciovir (5 mg/kg/dose corrigido peia fungao renai). A hepatite 
fuiminante de causa virai nao e contraindicagao de transpiante hepatico, 
apesar da possibiiidade de persistencia da virose apos 0 transpiante, com 
reinfecgao do enxerto. 

A esteatose hepatica aguda da gravidez e quadro raro, mas bastante 
grave, e a interrupgao da gestagao e a conduta indicada. Na doenga de 
Wiison com apresentagao fuiminante, 0 tratamento ciinico e, na maioria 
das vezes, ineficaz, sendo possivei a realizagao de plasmaferese com me¬ 
dida temporaria para a redugao do cobre. 0 transpiante hepatico emer- 
genciai e 0 unico tratamento disponivel, independentemente de qualquer 
outra variavei. 

Nos casos de hepatite autoimune, existe controversia do beneficio 
de uso de corticoides. Geraimente, utiiiza-se prednisona ou prednisoiona 


(40-60 mg/dia) por urn periodo de ate duas semanas para avaiiagao de 
resposta. 0 uso de corticoterapia e associado a compiicagdes como sepse, 
devendo ser monitoradas de perto as alteragdes do quadro ciinico suges- 
tivas de infecgao. A indicagao de transpiante nao pode ser postergada 
mesmo durante 0 tratamento com corticoide. 

SUPORTE HEPATICO TEMPORARIO 

0 desenvoivimento de maquinas capazes de substituirem, mesmo que 
temporariamente, a fungao hepatica e complexo. Ate 0 momenta, nenhum 
sistema provou ser pienamente capaz de reaiizartai papei, e a baixa dis- 
ponibilidade na maioria dos centros impossibiiita a experiencia pratica e 
apiicagao rotineira dessa tecnoiogia. 

Sistemas de suporte hepatico ajudam na remogao de metaboiitos ta- 
xicos circuiantes. Isto mantem os pacientes vivos 0 tempo necessario para 
que ocorra regeneragao hepatica e consequente recuperagao, ou, ainda, 
para que se encontre urn figado para a realizagao do transpiante hepatico. 
Esses suportes podem ser ditos artificiais ou "nao ceiuiares" (ausencia de 
componente bioiogico) ou bioartificiais (presenga de celuias hepaticas hu- 
manas ou suinas associadas a fiitros). 

Os suportes artificiais consistem na reaiizagao de piasmaferese, he- 
modiaiise ou hemoperfusao com carvao ativado acopiado a membranas 
ou resinas adsorventes. 0 carvao ativado e utii na remogao de toxinas 
hidrossoluveis, porem incapaz de remover aigumas toxinas iigadas a ai- 
bumina. Varios modelos que utiiizam 0 carvao ativado foram testados, e 
os estudos demonstram uma melhora importante no perfil metabolico e 
na encefaiopatia hepatica, nao apresentando, entretanto, infiuencia na 
sobrevida desses pacientes (p. ex.: BioLogic-DT). 

Urn desses sistemas e capaz de remover toxinas iigadas a aibumina 
e cujos resuitados sao mais promissores. Conhecido como MARS {mole- 
cullar adsorbents recycling system), este sistema apresenta a vantagem 
de remover compostos que nao sao eiiminados peio sistema convencio- 
nai por conter uma membrana perfundida com aibumina (com sitios ii- 
vres) que absorve as toxinas (entre eias a amonia) para 0 meio diaiitico e 
as conduz a uma nova etapa de fiitragao. A experiencia com MARS para 
0 tratamento de doenga hepatica aguda ou cronica demonstra meihora 
neuroiogica por meio de sessbes sucessivas, no entanto, seu uso e limi- 
tado devido ao aito custo (equipamento em si e quantidade de aibumina 
necessaria). 

Nos uitimos anos, tem-se dado especial atengao aos chamados "fi- 
gados artificiais", ou liver assistant devices (LAD). Sao dispositivos peios 
quais 0 sangue do paciente passa nao so por fiitros ou resinas, mas tam¬ 
bem por coiunas revestidas de hepatacitos (humanos ou suinos), com 0 
intuito de promovertanto a retirada de substancias taxicas como de ajudar 
na sintese de proteinas e outras substancias. E uma forma de tratamento 
sofisticada e dispendiosa, disponivel apenas em alguns poucos centros 
especializados. 

Esses sistemas bioartificiais ainda sao aivos de ensaios ciinicos para 
comprovagao de sua reai eficacia e principaimente para determinagao do 
custo-beneficio. Revisao sistematica, incluindo 12 estudos controiados e 
randomizados (com 483 pacientes), conciuiu que, de uma maneira gerai, 0 
uso desses dispositivos nao apresenta beneficio na mortaiidade compara- 
da a terapia convencionai. 

Outra modalidade terapeutica em estudo nos uitimos anos, e com 
resuitados iniciais promissores quanto a possibiiidade de ciareamento de 
citocinas infiamatorias e amonia, e urn tipo de piasmaferese em que e esta- 
beiecida umatroca de cerca8a 12 ou 15% do peso corporai ideai com pias- 
ma fresco. No entanto, estudo com 182 portadores de iHA nao demostrou 
beneficio desta tecnica quando comparada a terapia ciinica convencionai. 
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TRANSPLANTE HEPATICO EMERGENCIAL 

A realizagao com sucesso do transplante hepatico emergencial (THE) em 
pacientes com IHA foi o procedimento terapeutico de maior impacto nesta 
condigao, com taxas de sobrevida variando entre 80 e 90% em urn ano. A 
otimizagao dos resultados requer do servigo de captagao de orgaos a loca- 
lizagao, o mais breve possivel, de potenciais doadores. A IHA tern sido con- 
siderada causa de THE em 8% dos casos nos Estados Unidos e na Europa. 

Embora o THE tenha sido proposto como terapia ideal, a maioria dos 
centros seleciona pacientes com base em criterios associados ao pior prog- 
nostico, ja que alguns pacientes podem reverter o quadro com o tratamen- 
to de suporte adequado. 0 desenvolvimento de encefalopatia graus III ou 
IV, associado a piora progressiva da coagulagao, e o criteria de indicagao 
empregado na maioria dos centros de transplante que realizam esse pro¬ 
cedimento em carater de emergencia. 

Na Franga, o criteria de indicagao de transplante e a piora na coagu- 
lagao avaliada pela dosagem do fator V associada a faixa etaria (criteria 
de Clichy). Autores ingleses propuseram urn modelo para indicagao do 
THE na IHA mais pratico, que usa parametros facilmente disponiveis na 
maioria dos hospitals. A etiologia (paracetamol ou nao), a idade, o tempo 
entre aparecimento da ictericia e desenvolvimento da encefalopatia sao 
as variaveis estaticas. Estas, combinadas a duas variaveis dinamicas (nivel 
de bilirrubina serica e TP), completam o modelo (criterio prognostico de 
Kings College) 


ATENgAO! 


Em casos de intoxicagao pelo paracetamol, o pH arterial adquire impor- 
tante valor preditivo. Se menor do que 7,3, sugere prognostico reserva- 
do, e 0 transplante esta indicado em carater emergencial. Nos pacientes 
em que a acidose nao se desenvolve, TP > 100 s (INR > 6,7), CrS > 
3,4 mg/dL e grau de encefalopatia III ou IV sugerem prognostico ruim. 

Estes criterios estao esquematizados no Quadro 17.4. 

Algumas vezes, apesar da indicagao do transplante em carater de 
emergencia, nao se consegue doador compativel. Dessa forma, alterna- 
tivas estao disponiveis diante da previsao de falta de orgaos. Lima delas 
e 0 transplante com doador vivo. Este tema ainda e muito debatido, prin- 
cipalmente no que diz respeito a necessidade de rapidez da avaliagao do 
doador diante do quadro critico do receptor e as possiveis falhas secun- 
darias a esta avaliagao rapida. Outra opgao e a utilizagao de transplan¬ 
te hepatico com figado auxiliar, em que o figado do doador e deixado 
no lugar e implantado o lobo esquerdo ou direito do doador, permitindo 
tempo para recuperagao do figado lesado. Nesses casos, ha relates de 
sobrevida de 60 a 65% e retirada de imunossupressores em 65 a 85% dos 
casos apos urn ano com a recuperagao completa do figado nativo. Embora 
esta modalidade seja muito difundida na Inglaterra, nos ultimos anos, o 
numero de procedimentos com esta tecnica caiu (de 4 para 2% do total de 
transplantes neste pais). 

Outras terapias ainda em estudo sao a utilizagao de transplante de 
hepatocitos e o xenotransplante. A utilizagao de transplante de hepato- 
citos envolve a injegao de hepatocios do doador no figado e/ou bago. 
Estas celulas teriam a capacidade de restaurar a fungao hepatica, sendo 
este tratamento menos agressivo que o transplante em si. A massa de 
hepatocitos geralmente e obtida de figados marginais, que nao seriam 
utilizados para o transplante, segmentos nao utilizados de figados redu- 
zidos e de doadores apos parada cardiaca (metodo nao utilizado ainda 
em nosso pais). Estudos com xenotransplante (transplante de figado nao 


humano) indicam que esta pode ser uma alternativa futura para a falta 
de orgaos. 

0 edema cerebral pode persistir apos o THE, e a PIC deve ser moni- 
torada ate a melhora do quadro. Em alguns casos, apesar do sucesso do 
transplante, nao se observa recuperagao do deficit neurologico, situagao 
que no pre-operaterio parecia reversivel. 0 risco de septicemia persiste, 
incluindo infecgao por fungos, e os mesmos cuidados recomendados no 
pre-THE devem ser observados. 

A taxa de sobrevida no THE emergencial e inferior aquela obtida nos 
transplantes eletivos, apesar da faixa etaria ser menor, principalmente no 
primeiro ano pos-transplante. Alguns autores relacionam os piores resul¬ 
tados ao grau avangado de encefalopatia (IV) pre-THO (sobrevida de 25 a 
30%). Outras situagoes que poderiam estar relacionadas ao pior prognos¬ 
tico seriam o nivel de bilirrubina serica pre-THE, episodios de sangramento 
e necessidade de TRS. 

Diante da rapida deterioragao clinica observada em muitos casos de 
IHA, e fundamental a reavaliagao constante das condigbes cllnicas para a 
realizagao do transplante. E necessario, dessa forma, avaliar a futilidade 
do procedimento em pacientes considerados com prognostico ruim. Diver- 
sas variaveis sao consideradas como relacionadas a uma ma evolugao pos- 
-transplante e devem ser consideradas como alerta para a nao realizagao 
da cirurgia: 

• Pacientes com evidencia de comprometimento da fungao neuro- 
logica. 

• Pacientes com infecgao fungica invasiva confirmada. 

• Pacientes com aumento rapido e progressivo de vasopressores e 
medicagoes inotropicas. 

• Pacientes com pancreatite grave (geralmente relacionada ao uso 
de paracetamol). 

• Pacientes com instabilidade clinica e enxerto considerado esteate- 
tico. Split, ou de grupo ABO diferente. 

Outras contraindicagdes devem ser pesquisadas, como doenga cardio¬ 
vascular de base, infecgao/sepse nao controlada (mesmo apos 48 boras de 
antibiotico adequado), uso/abuso de drogas e alcool, doenga psiquiatrica 
nao compensada e suporte familiar inadequado. Lembrar sempre que o 
transplante hepatico e a terapia de escolha para estes pacientes, mas nao 
deve ser indicado de forma indiscriminada, uma vez que este grupo esta 
sujeito a complicagdes graves ou irreversiveis que tornariam o transplante 
uma terapia futil. Esta conscientizagao deve fazer parte da avaliagao diaria 
no manejo desses pacientes. 


REVISAO 


■ A IHA, ou IHF, e uma condigao rara (ocorrendo em uma proporgao 
inferior a 1:10 milhdes de individuos/ano) que acomete geralmente 
individuos jovens (25 a 35 anos), previamente higidos e com alta 
taxa de mortalidade. 

■ Todos os pacientes com quadro de hepatite aguda devem ter o TP 
medido e a observagao cuidadosa de alteragdes neuroldgicas. Caso 
haja uma INR ^ 1,5 e alteragao do sensorio, o diagnostico de IHA 
esta estabelecido, e a internagao, preferencialmente em UTI, deve 
ser providenciada. 

■ A histdria clinica deve ser direcionada para possiveis fatores de 
risco, sendo os mais comuns as infecgdes virais, as exposigdes a 
medicamentos ou a outras toxinas. 

■ Alguns pacientes que desenvolvem IHA podem ser portadores crd- 
nicos de hepatite autoimune sem diagnostico previo, principalmen¬ 
te mulheres jovens. 
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• As manifestagoes iniciais da IHA sao inespecificas e assemelham-se 
as de qualquer hepatite aguda. Habitualmente ha astenia, dor ab¬ 
dominal, nauseas e vomitos. 0 prurido, quando presente, esta mais 
associado a etiologia medicamentosa. Na fase inicial da doenga, a 
persistencia por mais de dois dias de febre, anorexia e vomitos pode 
associar-se a ma evolugao. 

• E de extrema importancia atentar que a IHA e uma doenga mul- 
tissistemica que acomete varies orgaos e sistemas. como: rins, 
pulmoes, medula ossea, sistema circulatorio e sistema imunolo- 
gico, predispondo tais pacientes as infeegdes e a instabilidade 
bemodinamica. 

■ Ha pelo menos tres possiveis evolugdes para os portadores de IHA. 
Urn grupo de pacientes evolui para a cura, e outro (constituido por 
pacientes sem reserve hepatica), independentemente do tratamen- 
to clinico efetuado, evolui para o obito. Ha ainda urn grupo inter- 
mediario que, uma vez submetido a assistencia medica intensive, 
pode evoluir para a cura, pois e constituido por pacientes que ainda 
possuem algum grau de reserve hepatica. 

■ 0 tratamento pode ser dividido, em medidas gerais, em: tratamento 
das manifestagoes sistemicas, tratamento especifico, suporte hepa- 
tico e transplante hepatico. 0 prognostico, em ultima analise, vai 
depender da adequada aplicagao de tais medidas. 
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CIRROSE HEPATICA 
DESCOMPENSADA 


■ ROBERTO JOSE DE CARVALHO FILHO 

■ ANA CRISTINA DE CASTRO AA4ARAL 


A cirrose e o resultado final da agao persistente de diferentes mecanis- 
mos de lesao hepatica que levam a necroinflamagao e a fibrogenese 
(deposigao excessiva de matriz extracelular [MEC]). Trata-se de uma les 
ao cronica do figado decorrente de destruigao e regeneragao das celu- 
las hepaticas, ocasionando, do ponto de vista histologico, a formagao 
de septos fibrosos que ligam os tratos portals entre si e com as veias 
centro-lobulares. Assim, ha distorgao nodular difusa (hepatocitos ilhados 
portecido fibroticol, com consequente desorganizagao da arquitetura lo¬ 
bular e vascular do orgao. Em consequencia, ha progressivo prejuizo das 
fungoes hepatocelulares, hipertensao porta e o desenvolvimento do CHC. 

Em conjunto, o desarranjo estrutural da doenga hepatica avangada, 
a disfungao endotelial e o aumento do tonus vascular hepatico levam ao 
aumento da resistencia ao fluxo sanguineo hepatopetal. Alem disso, as 
fases avangadas da cirrose apresentam urn estado de circulagao hiperdi- 
namica global, secundaria a diversos fatores, tais como vasodilatagao esp 
lancnica intensa, vasodilatagao arterial sistemica, s/iuofs portossistemicos 
e expansao plasmatica (secundaria a retengao renal de agua e sodiol. 0 
aumento da resistencia intra-hepatica e o desenvolvimento da circulagao 
hiperdinamica culminam na hipertensao porta e suas complicagoes, com 
grande impacto negative na evolugao dos individuos com cirrose. Dessa 
forma, o manejo terapeutico ideal das complicagoes da cirrose deve envol- 
ver estrategias que atuem o mais seletivamente possivel nas circulagoes 
intra-hepatica e esp lancnica. 

■ EPIDEMIOLOGIA E ETIOLOGIA 

A prevalencia exata da cirrose no mundo e desconhecida, e a sua distri- 
buigao global parece independer de raga, idade e genero. Estima-se uma 
prevalencia que varia entre 4,5 e 9,5%, de acordo com estudos de ne¬ 
cropsies, 0 que poderia corresp onder a cerca de 100 milboes de pessoas 
acometidas em todo mundo. A cirrose bepatica e mais comum no genero 
masculino, e a idade da morte e significativamente menor nos pacientes 
com cirrose poralcool. 

Sabe-se que, no mundo desenvolvido, a cirrose esta se tornando uma 
causa de morbimortalidade crescente. Globalmente, e a decima-quarta 
causa de morte em adultos, ocupando a quarta posigao na Europe Central. 
No Brasil, informagdes sobre prevalencia, etiologia e mortalidade da cirro¬ 
se sao escassas. Estudos realizados no estado do Esp Irito Santo e na EPM- 
-UNIFESP mostraram que a doenga hepatica alcoolica (DHAl e a hepatite C 
cronica sao as causes mais comuns de cirrose em nosso meio. 


ATENgAO! 


A determinagao da causa da cirrose e importante, porque pode in- 
fluenciar na decisao terapeutica, no aconselhamento dos familiares e 
na predigao do prognostico do paciente. 












URGENCIAS E EMERGENCIAS 


109 


Os principals agentes etioiogicos causadores da cirrose podem ser 
classificados como: 

• Disturbios metaboiicos: erros inatos, ou adquiridos, do metabo- 
iismo, como ocorre na doenga de Wilson, na hemocromatose, na 
deficiencia de alfa-1-antitripsina, na esteatose hepatica metabo- 
iica, entre outras. 

• infecgoes virais cronicas: por virus da hepatite B (HBV) (associado 
ou nao a infecgao peio virus da hepatite delta) e virus da hepatite C 
(HCV). 

■ DHA. 

• Lesdes hepaticas induzidas porxenobioticos: metrotexato, diclofe- 
naco, alfametildopa, entre outras. 

■ Hepatopatias imunomediadas: hepatite autoimune, colangite biliar 
primaria (previamente conhecida como cirrose biliar primaria), co¬ 
langite esclerosante primaria. 

■ Hepatopatias vasculares: sindrome de Budd-Chiari e sindrome de 
obstrugao sinusoidal (anteriormente chamada de doenga veno- 
-oclusiva). 

■ Cirrose criptogenica (sem causa aparente): apesar no progresso da 
identificagao dos fatores causais da cirrose, cerca de 5 a 10% das 
cirroses permanecem sem etiologia definida, em todo o mundo. 
Depois da descoberta do HCV e da descrigao da entao chamada 
esteato-hepatite nao alcoolica em pacientes com sindrome meta- 
bolica, a proporgao de pacientes com diagnostico de cirrose cripto¬ 
genica reduziu drasticamente. 

■ HISTORIA NATURAL 

A cirrose e o estadio final de toda doenga cronica do figado. Sua his- 
toria natural e caracterizada por uma fase assintomatica, conhecida 
como cirrose compensada, seguida por uma fase rapidamente progres¬ 
siva, caracterizada peio desenvolvimento de complicagoes secundarias 
a hipertensao porta e a IH, conhecida como cirrose descompensada. A 
transigao da forma compensada para a descompensada e estimada em 
5 a 7% ao ano. A descompensagao geralmente ocorre por urn fator pre- 
cipitante, incluindo infecgao bacteriana, estresse cirurgico, trombose da 
veia porta ou desenvolvimento de CHC. Uma vez que a descompensagao 
ocorre, independentemente da etiologia, a mortalidade e maior do que 
85% nos proximos 5 anos. 


ATEN^AO! 


Modelos prognosticos sao uteis para estimar o grau de gravidade das 
entidades morbidas e as taxas de sobrevida e mortalidade, podendo 
ainda ser usadas para basear decisbes medicas em relagao as condutas 
a serem tomadas. 

Em relagao a cirrose, alguns modelos com base em variaveis clinicas e 
laboratoriais sao bastante utilizados na pratica clinica para caracterizar o 
grau de lesao hepatica e predizer o prognostico desses pacientes. Os mais 
usados sao a classificagao de Child-Pugh-Turcot (CRT) (Tabela 18.1) e o 
Modelo de doenga terminal do figado (MELD) (Tabela 18.2). 

Pela sua simplicidade e alto valor preditivo, a classificagao de CPT e 
uma das mais usadas; tern como variaveis os niveis de bilirrubina total, 
albumina, atividade de protrombina (AP) ou INR, a presenga e os graus 
de encefalopatia e de ascite. 0 escore de CPT varia de 5 a 15 pontos. 
Pacientes com 5 ou 6 pontos sao classificados como Child A (cirrose com¬ 
pensada), e aqueles com graduagao de 7 a 9 sao considerados como 


TABELA 18.1 ■ Classificagao de Child-Pugh-Turcotte 


FATOR 

1PONTO 

2 PONTOS 

3 PONTOS 

Bilirrubina serica 

< 2 

2-3 

> 3 

(mg/dL) 




Albumina serica 

> 3,5 

2,8-3,5 

< 2,8 

(g/dL) 




Ascite 

Nenhuma 

Facilmente 

Mai controlada 



controlada 


Encefalopatia 

Nenhum 

Graus 1 ou 2 

Graus 3 ou 4 

TP (segundos de 

0-3 segundos 

4-6 segundos 

> 6 segundos 

prolongamento) 

ou 

ou 

ou 

ou INR 

< 1,7 

1,7 a 2,3 

> 2,3 

TOTAL DE PONTOS 

CLASSE CPT 

5-6 


A 

7-9 


B 

10-15 


C 

CPT, Child-Pugh-Turcot. 



Child B (comprometimento significativo da fungao hepatica) e aqueles 
com 10 a 15 pontos sao chamados de Child C (cirrose descompensada). 
A classificagao de CPT prediz de forma acurada o desenvolvimento de 
complicagoes e a sobrevida em urn ano dos pacientes cirroticos. A so¬ 
brevida de urn ano para pacientes classe A, B e C e de 100, 80 e 45%, 
respectivamente. 

Inicialmente proposto para predizer a evolugao apos a colocagao de 
TIPS, 0 escore MELD tern sido amplamente utilizado como base para a 
politica de alocagao de orgaos no contexto do transp lante hepatico, ja 
que se mostrou acurado para predizer a mortalidade em curto prazo rela- 
cionada a causa hepatica, dando prioridade aos pacientes mais graves na 
fila do transp lante hepatico. 0 modelo se baseia nas variaveis creatinina 
(Cr), bilirrubina total e INR. 


ATENgAO! 


Uma das fragilidades do escore MELD como base para a alocagao de 
orgaos e a possibilidade de variagao artificial dos seus componentes 
na manipulagao terapeutica dos individuos, tais como reposigao de 
albumina, paracentese evacuadora ou uso de diureticos. 
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■ DIAGNOSTICO E TRATAMENTO DAS COMPLICAgOES 

A seguir, sao descritos os principals indicios ciinicos e achados de exames 
compiementares, bem como as medidas terapeuticas fundamentais para o 
manejo das compiicagoes da cirrose mais frequentes. 

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA VARICOSA 

A. Diagnostico 

• Hematemese e/ou meiena sao sinais ciassicos, mas nao sao raros 
os pacientes oligossintomaticos, que se apresentam apenas com 
indicios de encefaiopatia hepatica. Nestes casos, a identificagao 
de sangram ento recente pode ser feito peio achado de meiena ao 
toque retai e/ou peio aspirado de SNG. 

• Enterorragia pode ocorrer em alguns casos. 

• Sincope, precordiaigia, PAS inferior a 90 mmHg e frequencia car- 
diaca (FC) superior a 100 bpm sao criterios de maior gravidade. 

B. Tratamento (Figura 18.1) 

• Ressuscitagao iniciai padrao: airway, breathing, circuiation (ABC). 

• Consideragao de iOT se encefaiopatia hepatica graus iii ou iV, 
HDAV ativa e voiumosa. 

• Obtengao de dois acessos venosos perifericos caiibrosos (16-18 
gauge) para expansao voiemica iniciai. Considerar acesso venoso 
centrai se houver instabiiidade hemodinamica ou historia/indicios 
de iC ou renai (iR). 

• Reposigao voiemica iniciai: cristaioides sao equivaientes a coioi- 
des; como diretriz gerai, recomenda-se infusao de soiugao fisio- 


iogica (SF) a 0,9% (ou Ringer-iactato) 500 ml em 30 minutos, com 
infusao de 2 a 3 L nas primeiras 24 boras da internagao. Objetivo: 
manter PAS entre > 90 mmHg e FC < 100 bpm. Hipervoiemia deve 
ser evitada, pois aumenta o risco de ressangram ento. 

• Medidas gerais: manter jejum por VO e cabeceira eievada; moni- 
toragao continua de sinais vitais; oximetria e supiementagao de 
oxigenio; ECG (e enzimas cardiacas, se indicado); exames iabo- 
ratoriais gerais, inciuindo tipagem sanguinea ABO/Rh, hemogra- 
ma, testes hepaticos, eietroiitos e fungao renai. 

• Transfusao de concentrado de hemacias: indicada para manter nivei 
de hemogiobina (Hb) entre 7 e 9 g/dL, exceto na presenga de hemor- 
ragia ativa e voiumosa e/ou em pacientes com comorbidades car- 
diovascuiares, quando o aivo devera ser urn nivei de Hb > 10 g/dL. 

■ Manejo da coagulopatia: nao ha indicagao para o uso rotineiro de 
PFC ou de crioprecipitado com o objetivo de reduzir os aiargamen- 
tos do TP e do iNR, frequentemente encontrados em portadores de 
doenga hepatica avangada. Entretanto, o uso de PFC (10-20 mL/kg 
de peso corporal) ou CP (1 unidade/10 kg de peso corporal) deve 
ser considerado em pacientes com hemorragia voiumosa nao con- 
trolada, particularmente naqueles com INR > 2. 

■ Transfusao de concentrado de plaquetas: o uso de 1 unidade de 
concentrado/10 kg de peso corporal deve ser considerado na pre¬ 
senga de plaquetopenia inferior a 40.000/mm^ embora nao exis- 
tam evidencias cientificas que deem suporte a esta conduta. 

• Esvaziamento gastrico reduz risco de asp iragao e facilita terapia 
endoscopica. Pode ser realizado por SNG e/ou peio uso de eritro- 
micina IV (125 a 250 mg, 20 a 30 minutos antes da endoscopia). 



FIGURA 18.1 ■ Algoritmo para o tratamento da hemorragia digestiva aguda varicosa. 
ATB, profilaxia antibacteriana com norfloxadna ou ceftriaxone. BSB, balao de Sengstaken Blakemore. 






































■ Rastreamento sistematico de infecgdes: infecgoes bacterianas es- 
tao presentes em 20% dos casos de HDAV no momento da inter- 
nagao e devem ser sistematicamente rastreadas. Devem ser reali- 
zados: exame da cavidade oral e da pele; urina tipo I e urocultura; 
radiografia toracica; paracentese diagnostica; e hemoculturas, em 
casos selecionados. 

• Profilaxia antibacteriana: tern indicagao rotineira (mesmo na au- 
sencia de ascite), ja que reduz a incidencia de infecgdes bacterianas 
e aumenta a sobrevida em pacientes com HDAV. Norfloxacina 400 
mg 12/12 boras por VO ou SNG por pelo menos 7 dias e ceftria¬ 
xone 1 a 2 g/dia IV constituem as principals opgbes. Ceftriaxone 
e a medicagao indicada para pacientes em uso previo profilatico 
de norfloxacina e naqueles com criterios de maior gravidade, tais 
como encefalopatia, ascite, desnutrigao grave ou bilirrubinemia to¬ 
tal superior a 3 mg/dL. 

• Lactulose: indicada para o tratamento da encefalopatia hepatica 
(EH), na dose habitual de 30 mL a cada 8 a 6 boras (por VO ou 
SNG) ate o fim da eliminagao de melena, com posterior ajuste ate a 
obtengao de duas a tres evacuagoes amolecidas. 0 uso profilatico 
de lactulose ainda e controverso. 

• Terapia vasoconstritora: o uso precoce de medicagoes vasoativas 
com agao vascontritora esplancnica, iniciadas anteriormente a 
endoscopia, reduz a incidencia de sangram ento ativo, facilita a 
terapia endoscopica e aumenta a probabilidade de hemostasia. 
Embora a eficacia hemostatica seja comparavel entre os farmacos, 
apenas o uso de terlipressina foi associado a maior sobrevida na 
HDAV. A terapia vasoconstritora deve serfeita sempre em combi- 
nagao com a terapia endoscopica e mantida por cinco dias, com o 
objetivo de reduzir o risco de ressangramento. As doses preconiza- 
das para o uso destes farmacos sao descritas na Tabela 18.3. 


TABELA 18.3 ■ Doses recomendadas para o tratamento 
farmacologico da hemorragia digestiva alta varicosa 


FARMACOS* 

DOSE DE 
ATAQUE 

DOSE ENTRE 

D1 E D2* 

DOSE ENTRE 

D3 E D5* 

Octreotide 

50-100 meg 

50 meg/h 

50 meg/h 

Somatostatina 

250-500 meg 

250-500 meg/h 

250-500 meg/h 

Terlipressina 

2 mg 

> 70 kg: 2 mg 

4/4 h 

50-70 kg: 1,5 mg 
4/4 b 

< 50 kg: 1 mg 

4/4 h 

1 mg 4/4 h 


‘Octreotide e somatostatina sao administradas em infusao IV continua; e terlipres¬ 
sina e administrada em bolus. 

‘‘Para octreotide e somatostatina, a dose de manutengao e iniciada imediatamente 
apos a dose de ataque. Para terlipressina, a dose de manutengao e iniciada 4 boras 
aposadosedeataque. 


■ Terapia endoscopica: ligadura elastica deve ser realizada na pre- 
senga de varizes esofagicas com sangramento ativo no momento 
da endoscopia, quando ha sinais de hemorragia recente ou ainda 
quando nao houver outras fontes provaveis de sangramento. Es- 
cleroterapia pode ser usada como alternativa, em casos de difi- 
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culdades tecnicas. Injegao de cianoacrilato e o procedimento mais 
indicado para o tratamento de HDAV por varizes gastricas. 

• Nutrigao: desnutrigao e comum e aumenta o risco de infecgbes. 
Assim, e importante iniciar precocemente dieta por VO, em geral 
48 boras apos o controle do sangram ento. 

• Paracentese de alivio: se ascite volumosa, recomenda-se retirar ate 
5 Lde liquido ascitico. 

• TIPS: indicado como terapia de resgate em pacientes com CPT < 
13 pontos, obtendo hemostasia em 90 a 100% dos casos. 0 uso 
precoce de TIPS (entre 24 e 72 boras da internagao) deve ser con- 
siderado para individuos com CPT classe C ou CPT classe B com 
sangram ento ativo na endoscopia inicial. 

■ Balao de Sengstaken-Blakemore (BSB): possui duas indicagoes: 1) 
HDAV ativa e volumosa, ate que sejam instituidas as terapeuti- 
cas farmacologica e endoscopica adequadas; e 2) Sangramento 
recorrente, como medida temporaria ate a colocagao de TIPS. 
Usar sempre apos lOT e manter insuflado por ate 24 boras, no 
maximo. Hemostasia e alcangada em 80 a 90% dos casos, mas 
com ate 50% de incidencia de ressangram ento apos retirada e 
30% de complicagoes graves (perfuragao esofagica, pneumonia 
asp irativa, etc.). 

• Profilaxia secundaria: o uso de betabloqueadores nao seletivos 
(propranolol ou nadolol) deve ser iniciado logo apos o termino do 
tratamento farmacologico com vasoconstritor esplancnico. 

• Protese esofagica autoexpansivel: resultados iniciais bastante 
promissores como terapia provisoria em substituigao ao BSB, mas 
ainda pouco disponivel em nosso meio. 

• Derivagbes portossistemicas cirurgicas: substituidas pelo TIPS rara- 
mente sao indicadas no contexto do evento agudo de HDAV. 

ASCITE 

A. Diagnostico 

• 0 diagnostico de ascite e clinico e/ou ultrassonografico. A ascite e 
classificada de acordo com o volume em grau 1 (detectavel apenas 
por US), grau 2 (moderada, com evidente distensao do abdome) e 
grau 3 (de grande volume, com intensa distensao abdominal). 

• Paracentese diagnostica com analise do liquido ascitico (LA) e 
fundamental em todos os pacientes com ascite, sem diagnostico 
etiologico, ou ascite recem-instalada, ou que voltou a aparecer 
apos mobilizagao para excluir outras causas que nao a cirrose e a 
presenga de PBE. 

• Os exames de rotina a serem solicitados sao a contagem de celulas 
com diferencial, proteinas totals e albumina. Se o diagnostico de cir¬ 
rose nao for evidente, o gradiente soro-ascite de albumina (GASA = 
albumina serica - albumina do LA) maior do que 1,1 g/dLtem acu- 
racia de 97% para predizer hipertensao porta como causa da ascite. 

• Se houver susp eita de infecgao (PBE ou peritonite secundaria), a 
amostra de liquido enviada para cultura deve ser inoculada em 
frasco de hemocultura a beira do leito. 

B. Tratamento 

• 0 tratamento da ascite nao complicada (nao infectada ou asso- 
ciada a SHR) se baseia em restrigao dietetica de sodio e terapia 
diuretica. 

• Dieta hipossodica: recomenda-se ingestao maxima de 88 mEq de 
sodio ou 2 g de cloreto de sodio ao dia. E a restrigao de sodio, e nao 
de agua, que resulta em perda de peso. Restrigao hidrica e desne- 
cessaria na grande maioria dos pacientes. A hiponatremia cronica 
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geralmente nao e sintomatica, e apenas cerca 6% dos pacientes 
com cirrose e ascite tern sodio serico menor do que 125 mEq/L. 

• Diureticoterapia: o regime usual de diureticos e com dose unica 
matinal de espironolactona associada ou nao a furosemida. As do¬ 
ses iniciais sao de 100 mg e 40 mg, respectivamente. Os aumentos 
sao feitos gradual e simultaneamente, mantendo-se esta relagao 
(100 mg:40 mg) a cada 5 a 7 dias, se a perda de peso e a natriure- 
se sao insuficientes. As doses devem ser ajustadas para obtengao 
de perda de peso de ate 500 g/dia em pacientes sem edema peri- 
ferico e ate 1 kg/dia naqueles com edema. As doses maximas sao 
de 160 mg de furosemida e 400 mg de espironolactona. Pacientes 
com DRC toleram doses menores de espironolactona. A amilorida 
e uma opgao em caso de ginecomastia dolorosa associada a espi¬ 
ronolactona. No Brasil, encontra-se disponivel em associagao com 
a furosemida. 

• A monitoragao da excregao urinaria de sodio auxilia no manejo dos 
pacientes com perda insuficiente de peso. Pode serfeita pela quan- 
tificagao em urina de 24 boras ou em amostra isolada de urina, 
atraves da relagao sodio/potassio (Na/K). Relagao Na/K > 1 indica 
natriurese superior a 78 mEq/dia, a qual sugere dieta inadequada 
em individuos sem perda adequada de peso. 

• Paracentese de grande volume: tratamento inicial de escolha para 
pacientes com ascite tensa, sempre em associagao com diuretico¬ 
terapia. A remogao de grandes volumes de liquido sem adequada 
expansao plasmatica esta associada a ocorrencia de disfungao 
circulatdria pos-paracentese, que, por sua vez, leva a rapida re- 
correncia da ascite e lesao renal. A melbor maneira de prevenir a 
disfungao circulatoria pos-paracentese e a reposigao de albumina, 
na dose de 6 a 8 g por litro retirado, quando a retirada for maior 
do que 5 Lde ascite. 

• Suspensao de farmacos nefrotoxicos: AINH, lECA, BRA II e amino- 
glicosideos. 

• Ascite refrataria: e caracterizada por perda de peso insuficiente 
(menos de 200 g/dia) e recorrencia precoce da ascite, sendo ob- 
servada em menos de 10% dos pacientes com cirrose. Existem dois 
tipos de ascite refrataria: 1) ascite refrataria diuretico-resistente: 
mobilizagao insuficiente de sodio com dieta bipossodica adequa¬ 
da e doses maximas de diureticos; 2) ascite refrataria diuretico- 
-intratavel: mobilizagao insuficiente de sodio por desenvolvimento 
de complicagoes relacionadas a terapia diuretica (EH, lesao renal, 
hiponatremia ou bipercalemia). As opgbes terapeuticas sao as pa¬ 
racenteses de repetigao, o TIPS e o transplante bepatico. Nos pa¬ 
cientes com ascite refrataria e bipotensao arterial, a suspensao do 
uso de betabloqueadores deve ser considerada. 

PERITONITE BACTERIANA ESPONTANEA 

A. Diagnostico 

• Clinicamente, pacientes com PBE podem se apresentar de forma 
assintomatica ou com quadros sintomaticos que combinam indicios 
clinicos de peritonite (dor abdominal, descompressao brusca dolo¬ 
rosa, vomitos, ileo paralitico), sinais de inflamagao sistemica, hiper 
ou hipotermia, calafrios, leucocitose, taquicardia e/ou taquipneia, 
piora da fungao renal, bipotensao arterial ou choque, piora da fun- 
gao hepatica, EH ou HDAV. 

• Paracentese diagnostica: a PBE e definida como a infecgao espon- 
tanea do LA sem urn foco infeccioso abdominal evidente. 0 diag¬ 
nostico e feito com contagem de neutrofilos igual ou superior a 
250/mm^ no LA. 


• Cultura do LA: e positiva em cerca de 40% dos casos, e os pa- 
togenos mais comuns sao os bacilos gram-negativos entericos 
(sobretudo, Escherichia coli, Klebsieila pneumoniae e Enterobacter 
sp.) e cocos gram-positivos (principalmente Streptococcussp. e En¬ 
terococcus sp.). Pacientes com cultura negativa devem sertratados 
da mesma maneira que aqueles com cultura positiva. Bacterasci- 
te e definida por cultura positiva com menos de 250 neutrofilos/ 
mm^ no LA. Pacientes sintomaticos com bacterascite devem ser 
tratados com antibioticos, e aqueles assintomaticos devem ser 
novamente submetidos a paracentese diagnostica e tratados com 
antibioticos se apresentarem contagem de neutrofilos superior a 
250/mm^ no LA. 

■ Peritonite bacteriana secundaria (PBS) ocorre em uma pequena 
parcela de pacientes, devido a inflamagao ou perfuragao de urn 
orgao intra-abdominal. PBS deve ser suspeitada em pacientes com 
sintomas e sinais de irritagao peritoneal, mais de urn organismo na 
cultura do LA, proteina total > 1 g/dL no LA, celularidade muito 
elevada e glicose < 50 mg Idl no LA. 

B. Tratamento 

■ Antibioticoterapia: terapia empirica deve ser prontamente iniciada 
apos a paracentese diagnostica em pacientes com suspeita de PBE. 

■ PBE adquirida na comunidade: cefalosporinas de 3- geragao 
(ceftriaxone 1 a 2 g IV a cada 24 boras ou cefotaxima 2 g IV a 
cada 8 a 12 boras) constituem opgbes de T escolha. Amoxicili- 
na-clavulanato (1 g IV a cada 8 boras) e ciprofloxacina (400 mg 
IV a cada 12 boras) sao alternativas. A duragao do tratamento 
e de pelo menos 5 dias. Quinolonas nao sao recomendadas 
para pacientes que evoluem com PBE na profilaxia com nor- 
floxacina. 

■ PBE nosocomial: predominam as infecgbes por gram-positivos, 
ao contrario das adquiridas na comunidade, e a antibioticote¬ 
rapia empirica depende dos padroes epidemiologicos locals de 
resistencia. Se enterobacterias produto ras de betalactamases 
de espectro estendido (ESBL, do ingles extended-spectrum 
beta-lactamases) forem frequentes, os carbapenemicos ou a 
tigeciclina sao opgbes validas. 

■ Paracentese de controle apos 48 boras de tratamento nao e neces- 
saria para todos os pacientes, podendo ser facultative naqueles 
com boa evolugao clinica. Para pacientes com PBE nosocomial, a 
paracentese de controle deve ser sempre realizada. 

■ Albumina IV: a infusao IV de albumina (dose de 1,5 g/kg de peso 
no D1 de tratamento e 1 g/kg de peso no D3) reduz a incidencia de 
SHR1 e a mortalidade, sobretudo em pacientes com bilirrubinas > 
4 mg/dL e creatinina serica (CrS) > 1 mg/dL. 

■ Profilaxia secundaria: em pacientes que ja apresentaram urn epi- 
sodio de PBE, a chance de recorrencia em urn ano e de —70%, 
estando, portanto, indicada a profilaxia secundaria com norfloxa- 
cina 400 mg/dia (T opgao). Ciprofloxacina 750 mg por semana ou 
sulfametoxazol/trimetoprima 800/160 mg, 5 dias por semana sao 
outras opgbes. 

SINDROME HEPATORRENAL TlPO 1 

A. Diagnostico (Tabela 18.4) 

■ A SHR1 e uma condigao potencialmente reversivel caracterizada 
por IR funcional que se instala em pacientes com IH aguda ou crb- 
nica, na ausencia de qualquer outra causa identificavel de doenga 
renal estrutural ou nao estrutural (p. ex.: pre-renal). 






TABELA 18.4 ■ Criterios diagnosticos de smdrome hepatorrenal 

1 I Cirrose hepatica associada a ascite. 

2 I Aumento da CrS igual ou superior a 0,3 mg/dL em 48 horas OU 
aumento da CrS igual ou superior a 50% em 7 dias, em relagao ao 
valor basal da creatinina. 

3 I Ausencia de melhora sustentada da CrS (> 1,5 mg/dL) apds pelo 
menos 48 horas de suspensao de diureticos e expansao plasmatica com 
albumina (1 g/kg de peso/dia; maximo de 100 g/dia). 

4 I Ausencia de choque. 

5 I Ausencia de uso recente de medicagoes nefrotoxicas ou vasodilatadoras. 

6 I Ausencia de indicios de nefropatia preexistente: 

proteinuria > 500 mg /dia e/ou micro-hematuria (> 50 hemacias/campo 
de grande aumento) e/ou US anormal de vias urinarias. 


■ E importante ter em mente que a SHR1 e responsavel por 17 a 25% 
dos casos de LRA em pacientes cirroticos. Assim, deve-se fazer 
diagnostico diferencial com outras causas de LRA em pacientes 
cirroticos. 

■ 0 diagnostico de SHR1 deve ser considerado em todo portador de 
cirrose hepatica com urn aumento da CrS > 0,3 mg/dL ou uma ele- 
vagao da CrS superior a 50% do nivel basal. Em geral, os niveis de 
CrS estao em torno de 3,5 mg/dL e raramente ultrapassam 6 mg/ 
dL. Hiponatremia e PAM baixa estao comumente presentes. 

■ 0 diagnostico diferencial entre SHR1 e NTA pode ser dificil. A pre- 
senga de indicios de hipovolemia/choque, sedimento urinario com 
cilindros granulosos, sodio urinario > 40 mEq/L, fragao de excre- 
gao de sodio (FENa) > 1 e osmolalidade urinaria > 350 mOsm/ 
kg, embora nao sejam achados totalmente especificos, sugerem o 
diagnostico de NTA. Alem disso, pacientes com SHR1 prolongada 
podem evoluir para NTA. 

■ Os principals fatores precipitantes de SHR1 sao: infecgoes bacte- 
rianas (PBE, pneumonias, infecgoes urinarias e infecgdes cutane- 
as): paracenteses de grande volume sem expansao plasmatica: 
hemorragias gastrintestinais (principalmente HDAV); e deplegao 
do volume intravascular causada por diureticos, diarreia profusa, 
vomitos, etc. 

B. Tratamento 

• Tentar identificar o nivel basal de Cr em exames anteriores. Em ge¬ 
ral, deve ser considerado o valor mais baixo dos ultimos 3 meses. 

• Suspender diureticos, lactulose, vasodilatadores, lECA, bloquea- 
dores dos receptores 1 do angiotensinogenio II, AINE e eventuais 
medicagdes potencialmente nefrotoxicas. Deve-se considerar a 
suspensao progressiva do uso de betabloqueadores. 

■ Identificar e tratar precocemente possiveis fatores precipitantes da 
SHR. 

■ Controle rigoroso da diurese e indicado. Sondagem vesical de de- 
mora deve ser considerada apenas na presenga de oligoantiria ou 
quando ha susp eita de obstrugao urinaria. 

■ Iniciar antibioticoterapia pertinente na presenga de infecgao bac- 
teriana associada. 0 uso profilatico de antibioticos nao foi devida- 
mente avaliado em ensaios clinicos e nao pode ser recomendado 
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rotineiramente. Entretanto, urn alto indice de suspeigao para infec- 
gdes e preconizado. 

• Hidratagao venosa com cristaloides podera ser necessaria e devera 
ser individualizada conforme o grau de desidratagao, o debito uri¬ 
nario, 0 edema e o sfafuscardiorrespiratorio. 

• Restrigao hidrica (800-1.000 mL/dia) podera ser necessaria na pre¬ 
senga de hiponatremia dilucional grave (Na < 120 mEq/L). 

• Iniciar expansao volumetrica com albumina humana a 20% na dose 
de 1 g/kg/dia (dose maxima diaria de 100 g) nos 2 primeiros dias, 
seguida de 20 a 40 g/dia nos dias subsequentes. Pode-se conside¬ 
rar a interrupgao da administragao de albumina quando a albumi- 
nemia for > 4,5 g/dL, reduzir sua dose se pressao venosa central 
(PVC) > 15 cmHjO e deve-se suspende-la na presenga de indicios 
de edema pulmonar ou PVC > 18 cmHjO. 

• Nao e indicada a monitoragao rotineira da PVC, sendo o acompa- 
nhamento clinicorradiologico suficiente na maioria dos casos. Con¬ 
siderar 0 uso de monitorizag ao invasiva em pacientes instaveis, na 
presenga de 1C associada ou em individuos que nao responderam 
a expansao volumetrica empirica (sem redugao significativa da Cr). 
Nesses casos, medidas devem sertomadas pelo menos a cada 8 
horas. Valores de PVC entre 10 e 15 cmH^Oesaturagao venosa mis- 
ta central de oxigenio (SvcOj) > 70% indicam perfusao adequada. 

• Pressao arterial media (PAM) > 70 mmHg e debito urinario > 0,5 
mL/kg/h sao outros objetivos comumente preconizados, embora 
estes alvos nunca tenham sido adequadamente avaliados, em par¬ 
ticular em portadores de cirrose hepatica. 

• Paracentese evacuadora: nao ha consenso sobre o volume de LA a 
ser removido. Em pacientes com ascite tensa, indica-se a retirada 
de 2 a 5 L de LA, associada a reposigao de 6 a 8 g de albumina 
para cada litro removido. Recomenda-se manter a pressao intra- 
-abdominal < 20 mmHg, embora este ponto de corte nao tenha 
sido validado em cirroticos com ascite e LRA. 

• Entretanto, o uso IV de furosemida deve ser evitado, ja que se as- 
socia a risco aumentado de piora hemodinamica em portadores de 
cirrose hepatica, com consequente piora da fungao renal. 

• Nos casos de sobrecarga volumetrica sintomatica e/ou na presenga 
de PVC > 18 cmHjO, pode ser usada em bolus IV. 

• Vasoconstritores: com o uso de terlipressina ou norepinefrina, sao 
necessarios: monitoragao cardfaca continua; sinais vitais a cada 4 
boras; quantificagao da diurese (pelo menos a cada 8 horas) e ECG 
diario. Os vasoconstritores devem ser mantidos ate a reversao da 
SHR1 (idealmente ate Cr entre 1 a 1,2 mg/dL) ou ate o maximo de 
14 dias de terapia. No Brasil, os farmacos disponiveis para o trata¬ 
mento da SHR1 sao: 

■ Terlipressina: a dose inicial e de 0,5 a 1 mg a cada 4 a 6 horas, 
em bolus IV. A cada 2 dias, a dose pode ser ajustada conforme 
a dosagem de Cr: nao havendo redugao > 25% da dosagem 
anterior, pode-se dobrar a dose ate o limite maximo de 12 mg/ 
dia (2 mg a cada 4 horas). 

■ Norepinefrina: a dose inicial e de 0,5 mg/hora (equivalente a 
0,1 mcg/kg/min), em infusao IV continua. A cada 4 horas, a 
dose pode ser ajustada conforme a PAM e o debito urinario: 
nao havendo aumento da PAM > 10 mmHg em relagao a basal 
ou aumento do debito urinario > 200 mL/4 horas, pode-se au- 
mentar a dose em etapas de 0,5 mg /bora (0,1 mcg/kg/min) ate 
0 limite maximo de 3 mg /bora (0,7 mcg/kg/min). 

• Terapia dialitica: as principals indicagoes de hemodialise na SHR1 
sao encefalopatia uremica, hiperpotassemia acentuada, acidose 
metabolica intratavel, oligoanuria persistente, edema pulmonar. 
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derrame pericardico, hiperfosfatemia, hipermagnesemia e ausen- 
cia de resposta ao uso de vasoconstritor e albumina. Devem-se 
preferir terapias contmuas de hemodialise, com menor risco de 
instabilidade hemodinamica (hemodiafiltragao venovenosa conti- 
nua ou hemofiltragao venovenosa contmua). Outros metodos de 
terapia dialitica, como os sistemas MARS™ e Prometheus™, tern 
mostrado resultados preliminares promissores. Entretanto, estudos 
adicionais com casuisticas maiores sao necessarios para avaliar a 
eficacia destes metodos no contexto da SHR1.0 uso de terapia dia¬ 
litica e questionavel em pacientes com IH terminal com contraindi- 
cagao irreversivel para transplante hepatico. 

• TIPS: considerando-se os riscos potenciais (encefalopatia hepatica, 
1C, anemia hemolitica, infecgao relacionada a vegetagoes no stent, 
etc.), 0 impacto incerto na sobrevida e as frequentes contraindica- 
goes a sua colocagao, o uso de TIPS em pacientes com SHR1 deve 
ser reservado para os candidates a transplante hepatico que nao 
responderam ao tratamento com vasoconstritor e albumina, como 
ponte para o transplante. 

• Transplante hepatico: o transp lante hepatico constitui o tratamen¬ 
to de eleigao para a SHR1. Assim, apos a confirmagao do diagnos- 
tico de SHR1, pacientes aptos para o transplante hepatico devem 
ser imediatamente listados. A eventual melhora da fungao renal e 
a consequente redugao do escore MELD obtidas com o tratamento 
da SHR1 nao devem mudara decisaode indicar transplante hepati¬ 
co, ja que o prognostico destes pacientes permanece ruim. 

ENCEFALOPATIA HEPATICA 

A. Diagnostico 

• 0 padrao de EH mais frequentemente encontrado no contexto dos 
servigos de emergencia e a EH aparente (identificavel ao exame clini- 
co), tipo C (assodada a cirrose), episodica ou recorrente. Lentificagao 
motora (incluindo fala arrastada), desorientagao temporoespacial e 
flapping (ou asterix) constituem os achados clinicos mais comuns. 

• 0 diagnostico de EH e realizado com base nos dados da historia 
clinica e exame fisico e pela exclusao de outras causas de altera- 
gao mental. Sao observadas diversas manifestagdes neurologicas 
e psiquiatricas que se apresentam de maneira espectral, desde al- 
teragoes subclinicas, indetectaveis ao exame clinico detalhado, ate 
coma {Quadro 18.1). 

• Exames complementares: embora o diagnostico de EH seja emi- 
nentemente clinico, exames laboratoriais e de imagem podem ser 
uteis para excluir outras causas de encefalopatia e para identificar 
fatores precipitantes de EH. 

■ Exames laboratoriais: hemograma, dosagem de eletrolitos e 
avaliagao da glicemia e da fungao renal podem sugerir proces- 
so infeccioso em atividade, HDAV, disturbios hidreletroliticos, 
hipoglicemia e IR, condigdes frequentes em cirroticos com EH. 
Dosagem de amdnia nao e necessaria para o diagnostico e 
apresenta baixa correlagao com a evolugao da EH. 

■ Exames de imagem: TC ou RM do encefalo podem ser indicados 
em casos selecionados, para excluir outras causas de alteragao 
do sensorio. 

• 0 diagnostico diferencial deve ser feito com as seguintes situagdes: 

■ Encefalopatias metabdiicas: hipdxia, narcose por COj, azote¬ 
mia, diabetes descompensada (cetoacidose, estado hiperosmo- 
lar, acidose lactica, hipoglicemia), hiponatremia, hipercalcemia 

■ Encefalopatias toxicas: intoxicagao alcoolica aguda, psicotrdpi- 
cos, opioides, salicilatos, metals pesados. 

■ Encefalopatias infecciosas: meningite, meningoencefalite, abs- 
cesso cerebral. 


QUADRO 18.1 ■ Criterios de West Haven para classificagao da 
encefalopatia hepatica de acordo com a gravidade 

GRAU 

ACHADOS NEUROPSIQUIATRICOS 

1 Alteragoes leves de comportamento e de fungbes 

biorregulatbrias, como alternancia do ritmo do sono, 
transtornos discretes do comportamento, como riso e choro 
"faceis", halito hepatico. 

II 

Letargia ou apatia, lentidao nas respostas, desorientagao no 
tempo e espago, alteragoes na personalidade, comportamento 
inadequado, fala arrastada e flapping ev\dente. 

III 

Sonolencia e torpor com resposta aos estimulos verbais, 
desorientagao grosseira, agitagao psicomotora, rigidez 
muscular, hiper-reflexia, c/onus e desaparecimento do flapping. 

IV 

Coma nao responsive aos estimulos verbais, resposta flutuante 
a dor e postura de descerebragao. 

■ 

Lesdes intracranianas: hemorragia intracerebral, subdural 
ou subaracnoide; AVCi, neoplasias, traumas, hidrocefalia de 
pressao normal. 

■ 

Transtornos neuropsiquiatricos: epilepsia nao convulsiva, es- 
quizofrenia, sindrome de abstinencia, sindrome de Wernicke- 
-Korsakoff, delirium, demencia. 


B. Tratamento 

■ Identificagao e manejo dos fatores precipitantes: a maioria dos 
episodios de EH nos pacientes com cirrose e devida a urn ou mais 
fatores desencadeadores (Quadro 18.2). 0 tratamento destes even- 
tos, por si so, se associa a melhora do quadro de EH e deve ser 
prontamente instituido. No caso da EH episodica ou recorrente, os 
dois fatores desencadeantes mais comuns sao as infeegoes bacte- 
rianas e a HDAV. 

■ Recomendagbes nutricionais: a ingestao calorica diaria deve ser de 
35 a 40 kcal/kg de peso ideal. A ingestao proteica diaria deve ser 
de 1,2 a 1,5 g/kg de peso ideal. Pequenas refeigoes frequentes (~ 
3 horas) e lanche noturno com 50 g de carboidratos complexos. 

■ Tratamento farmacologico: as medicagoes especificas atualmente 
disponiveis para o tratamento da EH baseiam-se nas hipoteses de 
patogenese. Assim sendo, a maioria das opgdes terapeuticas visa a 
redugao da produgao, o aumento na fixagao e/ou excregao de amo- 
nia tern agao neurologica direta, modifica niveis de aminoacidos 
circulantes ou atua nas colaterais portossistemicas. Os principals 
agentes terapeuticos utilizados no tratamento da EH sao: 

• Lactulose: e a base do tratamento da EH. Existem tres esquemas 
de administragao: 1) esquema step-up: dose inicial de 25 mL a 
cada 12 horas por VO ou SNG, titulando-se a dose ate 15-45 mL 
a cada 8-12 horas, com o objetivo de obter 2 a 3 evacuagoes 
amolecidas ao dia; 2) esquema fop-down (apenas para EH grau 
II ou em pacientes em VM): dose inicial de 45 mL por VO ou 
SNG, com doses adicionais de 45 mL a cada hora ate a primeira 
evacuagao amolecida, quando a dose e titulada ate a obtengao 
de 2 a 3 evacuagoes amolecidas ao dia. 3) enema (apenas em 
EH graus III ou IV): 100 a 300 mL de lactulose diluidos em 300 
a 700 mL de agua, retidos por 1 hora em posigao de Trendelen¬ 
burg. Os principals efeitos colaterais sao nauseas, flatulencia, 
distensao abdominal, diarreia e disturbios hidreletroliticos. 









Polietilenoglicol (PEG): dose de 4 L por VO ou por SNG, adminis- 
trados em 4 horas. Causa menos smdrome gasosa e disturbios 
hidreletroliticos, mas pode causar diarreia profusa e deve ser 
opgao apenas em pacientes com baixo risco de aspiragao. 
Antibioticos: geralmente sao usados em associagao a lactulose 
no caso de nao resposta ou resposta parclal. Sao opgoes: 

■ Neomicina: dose de 1 a 1,5 g a cada 6 horas, por VO ou SNG 
(capsulas manipuladas de 500 mg). Ha potenclal de ototoxlcl- 
dade e nefrotoxicldade, o que llmita seu uso em longo prazo. 

■ Metronidazol: dose de 250 a 500 mg a cada 8 horas, por 
VO ou SNG. Deve ser usado por curto perlodo, pelo risco de 
neuropatia perlferica. 

• RIfaxImlna: dose de 550 mg a cada 12 horas, por VO ou SNG. 
Pode ser usado cronicamente e possul melhor perfil de se- 
guranga quando comparado ao metronidazol e a neomicina, 
mas possul alto custo e ainda nao e disp onivel no Brasil. 
L-ornItina-Lasp artato (LOLA): apenas a apresentagao oral mos- 
trou beneficios, na dose diaria de 20 g (4 ampolas de 5 g/10 mL) 
diluidos em 250 mL de SF a 5%, infundidos por via IV durante 4 
horas. Constitui alternativa em casos refratarios, habitualmente 
como adjuvante. 

Flumazenil (ampola 0,5 mg /5 mL): dose de 1 a 2 mg diluidos 
em 20 mL de SF 0,9%, em infusao IV durante 3 a 5 minutos. 
Possul efeito transitorio, mas pode ser util em pacientes com EH 
graus III ou IV que nao responderam a lactulose ou quando ha 
susp eita de uso recente de benzodiazepinicos. 


QUADRO 18.2 ■ Fatores precipitantes de encefalopatia hepatica 
em cirroticos 

■ Hemorragia gastintestinal. 

■ Infecgdes: infecgao urinaria, pneumonia, PBE, celulite, etc. 

■ Desidratagao: diureticoterapia, diarreia, vomitos, ingestao insuficiente, 
etc. 

■ Constipagao ou (leo paralitico. 

■ Hipo ou hipernatremia. 

■ Hipo ou hipercalemia. 

■ Alcalose ou acidose metabolica. 

■ Intervengdes cirurgicas e outros procedimentos invasivos (p. ex.: TIPS). 

■ Uremia. 

■ Susbtancias psicoativas: benzodiazepinicos, narcdticos, alcool, etc. 

■ Lesao hepatocelular: trombose da vela porta, carcinoma hepatocelular, 
hepatite alcoolica, etc. 

■ Ma adesao ao tratamento da EH. 


■ ABORDAGEM GLOBAL DO PACIENTE COM 
CIRROSE DESCOMPENSADA 

Considerando-se que pacientes com cirrose frequentemente se apresen- 
tam com multiplas descompensagoes coexistentes, sugerem-se as seguin- 
tes medidas gerais, que devem ser adotadas na internagao: 

• Considerar lOT e VM se: EH graus III ou IV, HDAV volumosa (com 
ou sem uso de BSB), agitagao motora refrataria, insuficiencia res- 
piratoria ou choque. 

■ Avaliagao neurologica detalhada, considerando diagnosticos dife- 
renciais de EH, incluindo TCE, encefalopatias toxico-metabolicas e 
infecgbes de SNC. 

■ Toque retal para pesquisa de melena. 
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• Rastreamento precoce sistematico de infecgdes: exame da cavida- 
de oral e da pele; urina tipo I e urocultura; radiografia toracica; 
paracentese diagnostica. 

• Avaliar exames complementares anteriores a descompensagao 
atual e registrar valores basais de CrS, Hb, leucocitos e plaque- 
tas. Avaliar tambem eventuais exames de imagem e endoscopias 
realizadas previamente a internagao. 

• Solicitar US de abdome superior com doppler, a procura da confir- 
magao de hepatopatia avangada e identificagao de ascite, CHC e 
trombose da vela porta. 

• Considerar EDA na suspeita de HDAV. 

• Se etiologia alcodlica: identificar risco e monitorar indicios de sin- 
drome de abstinencia e intervir precocemente; reportiamina IV; 
identificar e corrigir possiveis hipocalemia e hipofosfatemia. 

• Considerar contato com equipe de transplante hepatico: o trans- 
plante constitui opgao terapeutica fundamental para os pacientes 
com doenga hepatica cronica terminal (assim como para aqueles 
com CHC ou IH aguda). Em razao da grande desproporgao entre o 
numero de casos com indicagao de transplante e a oferta de orgaos 
disponiveis, a listagem e A priorizagao em fila sao decididas de 
acordo com a gravidade da IH, medida com o auxilio de escores 
especificos compostos por certos testes laboratoriais. 0 escore 
mais usado no mundo e o escore MELD, e portadores de cirrose 
descompensada com escore MELD igual ou superiora 15 devem ser 
considerados para o transplante hepatico. 


REVISAO 


■ A cirrose e uma lesao cronica do figado decorrente de destruigao e 
regeneragao das celulas hepaticas, ocasionando, do ponto de vista 
histologico, a formagao de septos fibrosos que Ilgam os tratos por¬ 
tals entre si e com as veias centrolobulares. 

■ As fases avangadas da cirrose apresentam urn estado de circula- 
gao hiperdinamica global, secundaria a diversos fatores, tais como 
vasodilatagao esplancnica intensa, vasodilatagao arterial sistemica, 
shunts portossistemicos e expansao plasmatica (secundaria a reten- 
gao renal de agua e sodio). 0 aumento da resistencia intra-hepatica 
e 0 desenvolvimento da circulagao hiperdinamica culminam na 
hipertensao porta e suas complicagbes, com grande impacto nega¬ 
tive na evolugao dos individuos com cirrose. 

■ A cirrose hepatica e mais comum no genero mascuiino, e a idade 
da morte e significativamente menor nos pacientes com cirrose por 
alcool. 

■ Os principals agentes etiologicos causadores da cirrose podem ser 
classificados como: EIM, como ocorre na doenga de Wilson, na he- 
mocromatose, na deficiencia de alfa-1 antitripsina, na esteatose he¬ 
patica metabolica, entre outras; infecgdes virais cronicas: por virus 
da hepatite B (HBV) (associado ou nao a infecgao pelo virus da he¬ 
patite delta) e virus da hepatite C (HCV); HDA; lesdes hepaticas in- 
duzidas porxenobidticos: metrotexato, diclofenaco, alfametildopa, 
entre outras; hepatopatias imunomediadas: hepatite autoimune, 
colangite biliar primaria (previamente conhecida como cirrose biliar 
primaria), colangite esclerosante primaria; hepatopatias vasculares: 
sindrome de Budd-Chiari e sindrome de obstrugao sinusoidal (ante- 
riormente chamada de doenga veno-oclusiva); cirrose criptogenica 
(sem causa aparente): apesar do progresso na identificagao dos fa¬ 
tores causais da cirrose, cerca de 5 a 10% das cirroses permanecem 
sem etiologia definida, em todo o mundo. 
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• A abordagem terapeutica deve considerar, entre outros, lOT e VM, 
se EH graus III ou IV, HDAV volumosa (com ou sem uso de BSB), 
agitagao motora refratarla, Insuficlencia respiratoria ou choque; 
avaliagao neurologica detalhada; toque retal para pesquisa de me- 
lena; rastreamento precoce e sistematico de Infecgdes; avaliagao de 
exames complementares anterlores a descompensagao atual, etc. 
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■ ROBERTO JOSE DE CARVALHO FILHO 

■ ANA CRISTINA DE CASTRO AMARAL 


A HA constitui uma smdrome clinicolaboratorial caracterizada por desen- 
volvimento recente de icterfcia e elevagoes moderadas de aminotrans¬ 
ferases em individuo com historia de uso abusivo de bebidas alcoolicas. 
Embora a HA esteja classicamente inserida como forma intermediaria no 
espectro de gravidade da doenga hepatica alcoolica (entre a esteatose e a 
cirrose alcoolica), a propria HA se apresenta de maneira espectral, variando 
desde casos leves ate formas graves, com alta mortalidade. 


Ainda que a apresentagao clinica possa ser abrupta, o termo "HA agu- 
da" nao e adequado, ja que a condigao representa uma exacerbagao de 
uma hepatopatia toxica cronica, geralmente subjacente por varios anos. 
De fato, mais de 50% dos casos de HA exibem cirrose coexistente a biopsia 
hepatica. 

A real incidencia da HA em nosso meio permanece desconhecida, ao 
passo que estudos previos identificaram prevalencia de criterios histologi- 
cos de HAem 10 a 35% dos pacientes etilistas hospitalizados. 

■ DIAGNOSTICO 

Alem da presenga de icterfcia, pacientes com HA em geral apresentam as- 
tenia e hepatomegalia dolorosa. Febre (com ou sem infecgao ativa), perda 
ponderal e desnutrigao sao tambem encontradas. Pacientes com quadros 
mais graves podem apresentar indfcios de descompensagao, tais como asci- 
te, encefalopatia hepatica, hemorragia varicosa e graus variados de disfun- 
gao renal) estes indivfduos comumente evoluem com infecgdes bacterianas 
e smdrome hepatorrenal tipo 1, com impacto negativo sobre a evolugao. 

Laboratorialmente, elevagoes de AST entre duas e oito vezes o limite 
superior da normalidade, relagao AST/ALT superior a 2, bilirrubinemia total 
superior a 3 mg/dL, hipoalbuminemia e alargamento de INR sao achados 
tfpicos. Leucocitose e neutrofilia sao comuns, mesmo na ausencia de pro- 
cesso infeccioso. 


ATENgAO! 


A biopsia hepatica e util para confirmar o diagnostico e tambem para 
fins prognosticos; entretanto, a ocorrencia frequente de coagulopatia 
e/ou ascite demanda a via transjugular, o que limita sobremaneira a 
disponibilidade do procedimento. 

Por outro lado, o diagnostico de HA com base unicamente em para- 
metros nao invasivos resuita em erro em 10 a 50% dos casos. Recente- 
mente, urn grupo de especialistas propos urn conjunto de criterios para 
normatizar o diagnostico e o desenho de ensaios cifnicos) esses criterios 
sao descritos na Tabela 19.1. 


TABELA 19.1 ■ Proposta de criterios diagnosticos para a hepatite 
alcoolica 

Criterios diagnosticos para a HA 

1 I Ictericia (bilirrubinemia > 3 mg/dL) de inicio recente (em ate 8 
semanas de evolugao) 

2 I Consume etilico abusivo e recente, definido como: 

2.1 I Ingestao > 40 g/d para mulheres ou > 60 g/d para homens, por 
pelo menos 6 meses e 

2.2 I Duragao de abstinencia inferior a 2 meses, antes da identificagao 
da ictericia. 

3 I AST > 50 Ul/L, com razao AST/ALT > 1,5 e niveis absolutes < 400 Ul/L 

4 I Biopsia hepatica e necessaria apenas na presenga de possiveis fatores 
de confusao: 

4.1 I Abuso etflico incerto 

4.2 I Testes hepaticos atipicos e/ou 

4.3 I Indicios de outras hepatopatias: lesao hepatica induzida por 
xenobioticos, hepatopatia isquemica ou hepatites virais cronicas. 
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■ TRATAMENTO 
MEDIDAS GERAIS 

Apos a identificagao de criterios suficientes para o diagndstico de HA, hi- 
dratagao e suporte nutritional devem ser iniciados. Recomenda-se instituir 
aporte calorico de 35 a 40 kcal/kg/dia e ingestao proteica de 1,2 a 1,5 g/kg/ 
dia, porvia oral, VO, ou por sonda nasoenterica. Em paralelo, propedeutica 
complementar deve ser providenciada, com pesquisa de disturbios hidre- 
letroliticos (desidratagao, hipocalemia e hipomagnesemia sao frequentes), 
sorologias para hepatites virais (A, B e C), US abdominal com Doppler{para 
excluir obstrugdes biliares, doengas vasculares ou carcinoma bepatocelular) 
e rastreamento de infecgdes (particularmente, infecgao urinaria, pneumo¬ 
nia e peritonite bacteriana espontanea). 

Complicagdes da cirrose devem ser manejadas conforme o padrao de 
conduta habitual (ascite, bemorragia varicosa, encefalopatia, ERA, etc.). 
Atengao particular deve ser dada ao diagndstico diferencial e manejo es- 
pecifico de alteragdes neuropsiquiatricas, as quais podem estar associadas 
a diversas condigoes, tais como encefalopatia bepatica, sindrome de abs- 
tinencia alcodlica, sindrome de Wernicke-Korsakoff, infecgdes no SNC ou 
bematoma subdural crdnico. 

A indugao e a manutengao da abstinencia sao fundamentals para o 
progndstico de portadores de HA. Naltrexone, acamprosato, topiramato e 
baclofeno sao as principals opgdes farmacoldgicas, sendo que apenas o ba- 
clofeno teve sua eficacia e seguranga avaliadas em portadores de doenga 
bepatica avangada. Alem disso, suporte psicoterapico e assistencia social 
devem ser instituidos precocemente, com o objetivo de mantera abstinen¬ 
cia apos a alta bospitalar. 

TERAPIAS ESPECIFICAS 

Medidas terapeuticas especificas para HA estao indicadas para as formas 
graves da doenga, com alta mortalidade precoce, as quais podem ser 


identificadas com a utilizagao de certos escores prognosticos, descritos 
na Tabela 19.2. 

Pentoxifilina 

A pentoxifilina e urn inibidor da fosfodiesterase com agao inibitoria sobre 
0 TNF e outras citocinas. Seu efeito benefico seria mediado primariamen- 
te pela redugao da incidencia de sindrome hepatorrenal. Exibe impacto 
incerto sobre a evolugao da HA, ja que dois estudos sugeriram melbor 
evolugao quando comparado ao placebo e a corticoterapia e outros dois 
ensaios nao mostraram beneficios adicionais. Nao ba evidencias que su- 
giram maior eficacia da pentoxifilina sobre a corticoterapia em pacientes 
com ERA no momento da internagao. 


ATENgAO! 


0 uso combinado de pentoxifilina e corticosteroides ou a utilizagao da 
medicagao como resgate de individuos nao respondedores a corticote¬ 
rapia nao parece ser efetivo. A dose preconizada e de 400 mg a cada 
8 boras, por 28dias. 

Corticosteroideterapia 

Desde sua primeira proposta de uso na HA, em 1971, diversas metanalises 
demonstraram que os efeitos anti-inflamatorios dos corticosteroides exer- 
cem impacto positivo sobre a sobrevida de portadores de HA grave. As- 
sim, as diretrizes americana e europeia preconizam o seu uso em pacientes 
com HA que se apresentam com criterios de gravidade e alta mortalidade, 
conforme os diversos escores prognosticos ja descritos neste contexto (ver 
Tabela 19.2).''^ 

Embora as presengas de bemorragia digestiva, de disfungao renal ou 
de infecgao ativa na internagao tenham sido classicamente consideradas 


^ 

TABELA 19.2 ■ Escores prognosticos para a hepatite alcodlica 




INDICA PROGNOSTICO 

ESCORE 

CAECUEO 

RUIM, SE 

Fungao discriminante de Maddrey (FDM) 

FDM = 4,6x(TP^,,,„,.-TP„„J-EBT 

> 32 

Modeio de doenga terminal do fi'gado 
(MEED) 

MEED = 3,8xlog,(BT) -E 11,2 x log,(INR) -E 9,6xlog,(Cr) -E 6,4 

> 21 


Escore de Glasgow para hepatite 
akoolica (GAHS) 


Pontos 


> 9 


Idade (anos) 

< 50 

> 50 

- 

Eeucometria (x 10^/mm’) 

< 15 

> 15 

- 

Ureia (mg/dE) 

< 14 

> 14 

- 

Razao de TP 

< 1,5 

1,5-2,0 

> 2,0 

BT (mg/dE) 

< 7,3 

7,3-14,6 

> 14,6 


GAHS = somatdria dos pontos nos 5 parametros 


Escore de idade, bilirrubina serica, INR 
e creatinina (ABIC) 

ABIC = (Idade x 0,1) -E (BT x 0,08) -E (Cr x 0,3) -E (INR x 0,8) 

> 9 

Escore de Eille 

Eille = 3,19-0,101 xldade -E 0,147xAEB -E 0,0165 x (BTDO-BTD7)-0,206 x ERA 
(0 se ausente; 1 se presente) - 0,0065 x BTDO) - 0,0096 x TP 

> 0,56 


TP, tempo de protrombina. BT, bilirrubinemia total; INR, indice de normalizagao internadonal; Cr, creatinina serica; ALB, albumina serica; BTDO, bilirrubinemia total no dia de 
inicio da corticosteroideterapia; BTD7, bilirrubinemia total no setimo dia de corticosteroideterapia; LRA, lesao renal aguda. 

ABIC, Age, serum bilirubin, INR, and serum ccreatinine score 

Fonte: European Association for the Study of Eiver' e O'Shea e colaboradores.^ 
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como contraindicagoes classicas ao uso de corticosteroideterapia na HA. 
Apenas a presenga de infecgao clinicamente significativa deve ser motive 
de retardamento do inicio de corticosteroides. Entretanto, o uso de corti- 
costeroides e associado ao maior risco de infeegdes nosocomiais (incluindo 
aspergilose invasiva) e de hiperglicemia. Dessa forma, torna-se fundamen¬ 
tal a identificagao precoce da ausencia de resposta a corticosteroidetera¬ 
pia, a fim de se evitar exposigao desnecessaria e potencialmente nociva 
aquelas medicagdes. Para isso, utiliza-se o escore de Lille apos 7 dias do 
inicio da corticosteroideterapia (ver Tabela 19.2). Valores superiores a 0,45 
predizem ma resposta ao uso de corticosteroides e alta mortalidade, parti- 
cularmente naqueles com resposta nula (escore > 0,56), nos quais foi ob- 
servada mortalidade de 47% em 28 dias. Assim, o uso de corticosteroide 
devera ser suspense, ja que nao ha beneficio demonstravel na sobrevida 
neste subgrupo. A prednisolona constitui a opgao preferencial na classe, 
na dose de 40 mg/dia, por ate 28 dias. Deve-se ressaltar que urn alto in- 
dice de suspeigao para infeegdes bacterianas e fungicas deve ser mantido 
durante todo o periodo de hospitalizagao, com rastreamento ampio e tra- 
tamento precoce, conforme a evolugao clinicolaboratorial. 

Transplante hepatico 

0 transplante hepatico e classicamente contraindicado em pacientes com 
duragao de abstinencia alcodlica inferior a seis meses, o que inviabilizaria a 
sua utilidade no contexto da HA. Alem disso, a taxa de mortalidade em seis 


meses para individuos com HA grave e nao respondedores a terapia conven- 
cional e de aproximadamente 75%. Dessa forma, varios centros transplan- 
tadores tern iniciado estudos avaliando a possibilidade de transplante he¬ 
patico em casos altamente selecionados de HA. Em uma destas iniciativas, 
26 pacientes com urn primeiro episodio de HA grave, nao respondedores 
ao tratamento clinico, foram rigorosamente selecionados por equipe mul- 
tidisciplinar. A sobrevida em 6 meses foi significativamente maior entre os 
submetidos ao transplante, quando comparados aos controles (77 ± 8% 
versus 23 ± 8%), e o impacto positive na sobrevida foi mantido em ate dois 
anos de seguimento. Entretanto, novos estudos sao ainda necessaries para 
confirmar a custo-efetividade do transplante hepatico na HA refrataria. 

A Figura 19.1 mostra uma proposta de algoritmo terapeutico para a HA. 

■ OUTRAS OPCOES TERAPEUTICAS E PERSPECTIVAS 

Dada a elevada taxa de mortalidade e a resposta insatisfatoria as medi- 
das terapeuticas atualmente disponiveis para o manejo da HA, diversas 
estrategias alternativas tern sido aventadas e testadas em estudos preli- 
minares, tais como o uso de N-acetilcisteina (NAC), fator estimulador de 
colonias de granulocitos, granulocitaferese, descontaminagao intestinal 
seletiva, dialise com dialisato enriquecido com albumina (MARS) e outras. 
Estudos adicionais sao aguardados para a eventual confirmagao do poten- 
cial terapeutico destas medidas. 
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FIGURA 19.1 ■ Algoritmo para o manejo da hepatite alcodlica. 


*Fungao discriminante de Maddrey, MELD, escore GAHS ou escore ABIC. *Suspensao e particularmente indicada se o escore de Lille for superior a 0,56 apos 7 dias de pred¬ 
nisolona. 

BxH, bidpsia hepatica; DHEL, distiirbios hidreletrollticos; VEG, varizes esofago-gastricas; ATB, antibioticoterapia; PTX, pentoxifilina; D7, setimo dia de corticosteroideterapia. 
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REVISAO 


■ A HA constitui uma smdrome clinicolaboratorial caracterizada por 
desenvolvimento recente de ictencia e elevagoes moderadas de 
aminotransferases em individuo com historia de uso abusivo de be- 
bidasalcoolicas. 

• Alem da presenga de ictericia, pacientes com HA em geral apresen- 
tam astenia e hepatomegalia dolorosa. Febre (com ou sem infecgao 
ativa), perda ponderal e desnutrigao sao tambem encontradas. 

■ Recentemente, urn grupo de especialistas propos urn conjunto de cri- 
terios para normatizar o diagnostico e o desenho de ensaios dinicos. 

■ Apos a identificagao de criterios suficientes para o diagnostico de 
HA, hidratagao e suporte nutricional devem ser iniciados. Em pa- 
ralelo, propedeutica complementar deve ser providenciada, com 
pesguisa de disturbios bidreletroliticos (desidratagao, hipocalemia 
e hipomagnesemia sao freguentes), sorologias para hepatites virais 
(A, B e C), US abdominal com doppler (para excluir obstrugbes bilia- 
res, doengas vasculares ou carcinoma hepatocelular) e rastreamento 
de infecgbes (particularmente, infecgao urinaria, pneumonia e peri- 
tonite bacteriana espontanea). 

■ Medidas terapeuticas especificas para HA estao indicadas para as 
formas graves da doenga, com alta mortalidade precoce (pentoxifi- 
lina, corticosteroideterapia, transplante hepatico). 
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SANGRAMENTO 


■ DAYSE MARIA LOURENCO 

■ PATRICIA NUNES BEZERRA PINHEIRO 

■ RODRIGO VAEZ 


■ AVALIACAO DO PACIENTE COM SANGRAMENTO 
NA SALA DE EMERGENCIA 

0 paciente que se apresenta na emergencia com sangramento deve ser 
avaliado do ponto de vista diagnostico para orientagao do tratamento 
mais adequado. Entretanto, a coagulagao deve ser avaliada integralmente 
em todo e qualquer paciente que se apresente na saia de emergencia com 
sangramento. 


ATENgAO! 


A abordagem iniciai do paciente sempre deve ser feita pela anamnese 
cuidadosa, observando-se o tempo de inicio do sangramento, sua in- 
tensidade e piora com o tempo. Sangramento em mais de urn ponto 
sugere doenga bemorragica, e nao apenas urn fator iocai. 

Deve-se verificara presenga de doengas associadas ou situagdes que 
podem causar sangramento ou aiterar a coaguiagao, como comprometi- 
mento da fungao bepatica, uremia, presenga de infecgao ou doenga neo- 
piasica com quimioterapia ou radioterapia. 

E necessario atentar para o uso cada vez mais frequente de medica- 
mentos antipiaquetarios ou anticoaguiantes que atuam no sistema he- 
mostatico e podem tanto ser causa do sangramento como agir apenas 
fator agravante. 

A presenga de sangramento desde a infancia sugere moiestia con¬ 
genita, ainda que o paciente nao apresente historia famiiiar. Esse fato e 


muito importante nos servigos de pediatria, pois e onde a crianga, espe- 
ciaimente o menino, se apresenta. "0 tipo de sangramento pode sugerir o 
tipo de defeito da hemostasia (Figura 20.1). 

As purpuras caracterizam-se peia presenga de petequias e equi- 
moses que ocorrem em disturbios da hemostasia primaria dependente 
das piaquetas, ao passo que a presenga de hematomas ou hemartro- 
ses sugere o diagnostico de coaguiopatias, dependentes de fatores de 
coaguiagao. 


ATENgAO! 


A hemartrose efrequentemente confundida com processo inflamatorio 
articuiarou artrite septica. Nesses individuos, e sempre necessario ve- 
rificar outros sangramentos como hematomas, equimoses ou sangra¬ 
mento de mucosas, sugerindo doenga bemorragica associada. 

A pungao de hemartrose em paciente com coaguiopatia geralmente 
piora 0 sangramento e pode estendera area do hematoma. Deve-se pres¬ 
tar espedai atengao a presenga de anemia, adenomegaiias, hepatomega- 
iia e espienomegalia que poderia revelar doenga bepatica, neopiasia ou 
doenga renal. 

AVALIACAO LABORATORIAL 

Fundamentais para o diagnostico e orientagao terapeutica, os exames ia- 
boratoriais deverao identificar a deficiencia da hemostasia para que seja 
adequadamente corrigida. 


ATENgAO! 


E necessario cuidado especial na coleta de sangue nesses pacientes, 
especialmente em criangas, evitando-se coletar sangue arterial ou de 
vela jugular, por exempio, pelo risco de formagao de hematomas em 
paciente portador de disturbio da hemostasia. 

Os testes habitualmente disponiveis na rotina dos servigos de emer¬ 
gencia sao 0 hemograma com contagem de piaquetas, o tempo de san- 



Purpuras Coaguiopatias 

i i 

Esquimoses Hematomas musculares 

Petequias Hemorragia em SNC 
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Caracteristicas do sangramento: 

■ Tempo de inicio 

■ Progressao com o tempo 

■ Espontaneo ou nao 

■ Historia menstrual 

■ Esportes e traumas 

■ Cirurgias previas 



Doenga bemorragica: 

■ Sangramento em mais de urn local 

Doengas associadas: 

■ Hepatopatia 

■ Nefropatia 

■ Neoplasias e seu tratamento 

■ Exposigao a medicamentos 

Historia familiar de sangramento 


FIGURA 20.1 ■ Caracteristicas clinicas das doengas hemorragicas. 
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gramento (TS), o tempo de protrombina (TP), o tempo de tromboplastina 
partial ativado (TTPA), o tempo de trombina (TT) e o fibrinogenio. 

0 hemograma completo contempla a contagem de plaquetas feita 
em contadores automaticos de celulas com grande precisao, desde que em 
aparelhos bem calibrados. 

A contagem de plaquetas em lamina, diretamente no esfregago do 
sangue periferico (metodo de Fonio) e imprecisa, especialmente em pa- 
cientes com trombocitopenia ou trombocitose, mas e fundamental para 
se descartar a possibilidade de falsa trombocitopenia, causada pela aglu- 
tinagao plaquetaria que ocorre in vitro induzida pela presenga do EDTA, o 
anticoagulante habitualmente usado na rotina laboratorial para realizagao 
do hemograma. 

Especialmente em pacientes na emergencia, a falsa trombocitopenia 
deve ser descartada mediante verificagao da contagem de plaquetas em 
lamina e a contagem deve ser feita em sangue coletado com citrato (tubo 
para coagulograma), e nao com EDTA (tubo para hemograma). 

A observagao do esfregago do sangue periferico tambem auxilia na 
avaliagao de alteragoes morfoldgicas das hemacias que podem revelar a 
presenga de esquizocitos nas anemias microangiopaticas. 


ATENgAO! 


A analise da serie leucocitaria tambem e importante para se detec- 
tar alteragoes da medula ossea, como leucemias, aplasias e displasias 
medulares. 


0 tempo de sangramento (TS) e a medida da fungao plaquetaria 
in vivo e esta sendo substituldo por testes realizados em equipamentos 
capazes de simular in vitro a realizagao do TS, com a vantagem de estes 
serem independentes do observador, mostrarem resultados muito mais 
reprodutiveis e sua sensibilidade ser maior do que a do TS de Duke ou Ivy. 

Sao disponiveis do PFA-100® {platelet fundtion analyser) o Verify 
Now® e 0 RFPA® {Rapidplateiet function anaiyzer) e o Impact® {cone and 
plate(let) anaiyzer), uteis na detecgao de deficiencia de fungao plaquetaria 
congenita ou causada por agao de medicamentos antiplaquetarios. 

0 uso conjunto do TP, TTPA e TT auxilia na localizagao do defeito da 
hemostasia, ja que cada urn e sensivel a deficiencia de urn grupo de fato- 
res (Figura 20.2). 


Nas coagulopatias adquiridas e comum a deficiencia de varios fatores 
de coagulagao e ambos os testes podem estar prolongados. 

0 TP varia de forma proporcional a queda dos fatores vitamina K de- 
pendentes, sendo o teste utilizado no controle da anticoagulagao oral. 

0 prolongamento isolado do TP deve fazer pensar em deficiencia de 
vitamina K, dietetica ou decorrente de ma-absorgao secundaria a colesta- 
se ou na deficiencia defatorVII, que e bastante rara. 

0 prolongamento isolado do TTPA sugere deficiencia congenita dos 
fatores VIII ou IX, das hemofilias A e B e, mais raramente, ocorrem defi- 
ciencias congenitas dos demais fatores da via intrinseca como o fator XI 
e XII, sendo que apenas a deficiencia de fator XI pode causar sindrome 
hemorragica. 

Diante de urn prolongamento do TTPA, deve-se sempre pesquisar a 
presenga de inibidor de fatores da coagulagao por meio da mistura com 
plasma normal (Figura 20.3). 



FIGURA 20.3 ■ Abordagem do prolongamento do TTPA. 


A detecgao de inibidor de fatores da coagulagao obedece ao princi- 
pio de que o prolongamento do tempo de coagulagao causado pela pre¬ 
senga do Inibidor nao e corrigido pela adigao de plasma normal, ao passo 
que ele se normalize quando a causa do prolongamento e a deficiencia 
de fatores. 
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FIGURA 20.2 ■ Testes laboratoriais na avaliagao da hemostasia. 


ATENgAO I 


Na emergencia, e muito importante a realizagao do teste da mistura do 
TTPA para diagnostico de inibidor adquirido de fator, principalmente o 
fator VIII, causada por anticorpo dirigido diretamente contra o fator e 
chamada "hemofilia adquirida". 


Atentar para o prolongamento do TTPA decorrente da presenga de 
anticoagulante lupico, que tambem depende de anticorpos, mas dirigidos 
a fosfolipideos usados no reagente do TTPA, e nao representa risco de 
sangramento. 

0 teste e bastante sensivel a presenga de heparina, e e o metodo de 
escolha para a sua monitoragao e pode significar contaminagao da amos- 
tra pela heparina eventualmente usada para manutengao de cateteres. 

0 TT e influenciado pela concentragao de fibrinogenio e pela presenga 
de inibidores da formagao da fibrina, como a heparina e os produtos de 
degradagao da fibrina. 
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ATEN^AO! 


Em situagoes de emergencia, e importante detectar a presenga de 
medicamentos anticoagulantes que o paciente venha usando. 

A varfarina modifica o TP principalmente, mas o TTPA tambem estara 
prolongado por causa da redugao do fator IX, que e vitamina K depen- 
dente. 

Os anticoagulantes orals alvo-especificos, ou achados novos anti¬ 
coagulantes, sao medicamentos sinteticos que inibem urn unico fator da 
coagulagao de forma espedfica. 

A dabigatrana inibe a trombina (fator II) e a rivaroxabana e apixabana 
inibem o fator X. 

0 TT e 0 teste mais sensivei a presenga de dabigatrana e o TP e mais 
sensivel aos inibidores do fator Xa, sobretudo a rivaroxabana. 

Nesta circunstancia, o prolongamento dos tempos de coagulagao 
atesta a presenga do anticoagulante no plasma em circulagao, mas nao 
permite estimar com precisao a concentragao do medicamento nem per- 
mite ajustara dosagem. 


ATEN^AO! 


0 fibrinogenio sera reduzido nas deficiencias congenitas, que sao ra- 
ras, e nas coagulopatias de consume. Ressalte-se que ele e uma pro- 
tema de fase aguda, bastante elevado em inflamagbes ou infecgdes. 

A dosagem de fatores da coagulagao pode ser feita individualmente, 
utilizando-se urn plasma deficiente apenas no fator que se quer determi¬ 
ner, sendo util no diagnostico das coagulopatias bereditarias. 

E necessario atentar para o diagnostico das doengas congenitas mais 
frequentes, isto e, a hemofilia A (fator VIII) ou hemofilia B (fator IX) espe- 
cialmente no servigo de emergencia pediatrica. 

Nesses casos, a presenga isolada de TTPA prolongado, que corrige a 
mistura de plasma normal, deve indicar a dosagem dos fatores VIII e IX 
para orientar a reposigao do fator adequado. 

As alteragoes dos testes de coagulagao usados na rotina permitem 
orientar a maioria dos diagnosticos (Figure 20.4). 

A atividade fibrinolitica nao e adequadamente avaliada pelos testes 
usados na rotina. 


A hiperfibrinolise causa redugao do fibrinogenio e elevagao do D- 
-dimero, que e formado durante a degradagao da molecule de fibrina. 

0 D-dimero estara elevado nao apenas na ocorrencia de trombose 
aguda, mas na ativagao descontrolada da coagulagao, como na CIVD, na 
presenga de coagulos retidos, nos sangramentos intracavitarios ou nos 
bematomas. 

A tromboelastometria ou trombolelastografia sao testes globais da 
coagulagao realizados com sangue total em aparelbos especificos locali- 
zados no cenario da emergencia {point of care) e de grande utilidade por 
fornecerem resultados imediatos, permitindo a detecgao dos defeitos da 
coagulagao e seu tratamento de maneira mais rapida. 

Os parametros avaliados na TEG espelham os que sao obtidos com os 
testes globais da coagulagao, isto e, contagem fungao de plaquetas, TP, 
TTPA e fibrinogenio. 

Esses testes permitem o diagnostico de hiperfibrinolise, o que nao 
ocorre com os testes de rotina da coagulagao. 

■ TRATAMENTO 

0 tratamento do paciente que se apresenta na sala de emergencia com 
sangramento depende do quadro clinico, diagnostico e da gravidade da 
situagao e das circunstancias, como a eventual necessidade de interven- 
gao cirurgica. 

Muitas vezes, o tratamento imediato deve se basear em poucos testes 
e deve seguir linhas gerais do tratamento. 

Infelizmente, os testes de coagulagao nem sempre refletem o verda- 
deiro risco de sangramento. 

Pacientes hepatopatas com prolongamentos importantes do TP tern 
menor risco do que pacientes com o mesmo prolongamento causado por 
superdosagem de medicamento antivitamina K. 

Da mesma forma, pacientes com trombocitopenia imunologica tern 
menor risco de sangramento com contagem de plaquetas mais baixas do 
que pacientes com leucemias, porexemplo. 

Assim, a decisao terapeutica nao se baseia apenas nos valores dos 
testes de coagulagao. 

0 arsenal terapeutico para reverter as alteragoes da hemostasia e 
representado por hemocomponentes, hemoderivados e medicamentos 
hemostaticos ou antifibrinoliticos (Figura 20.5). 

TRATAMENTO DA TROMBOCITOPENIA 

Depende sempre da natureza desta. 
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FIGURA20.5 ■ Principals agentes hemostaticos. 


causa os microagregados plaquetarlos em toda microcirculagao e a ane¬ 
mia microanglopatica. Otratamento da PTT e a plasmaferese com reposi- 
gao de plasma fresco congelado (PFC). 

Como a plasmaferese nao e disponivel em todos os servigos, a infusao 
de PFC pode ser feita Isoladamente ate que se tenha condigao de realizar 
0 procedimento. 

Na SFIU tambem ocorre mau funclonamento da ADMTS13 que pode 
ser causada portoxinas bacterlanas, sendo, as vezes, assoclada a quadros 
de diarrela. 

Na SFIU a fungao renal flea multo comprometida, necessitando de tra- 
tamento dialftico, e a maloria dos paclentes se recupera completamente. 


ATEN^AO! 


0 primeiro passo no manejo da CIVD e ellmlnar a doenga de base, que, 
se realizado com sucesso, Interrompe a ativagao da coagulagao e o 
processo e revertido. Mas, na presenga de sangramento, e mandatoria 
a terapeutica de reposigao, gulada pelos testes laboratorlals. 


A trombocitopenia pode ser causada por falta de produgao pela me- 
dula ossea como na anemia aplastica, leucemia, mielodlsplasla, Infiltragao 
por doengas linfoprollferativas ou neoplasias de linhagem nao hematolo- 
glca, efelto de quimloterapla ou radloterapla. 

Pode decorrer de destrulgao plaquetarla medlada Imunologlcamen- 
te como na trombocitopenia Imunoldgica ou autoimune ou de destrulgao 
nao imunoldgica como na CIVD e na PTT. 

A redugao pode ser ainda por dllulgao nos casos de transfusao maciga. 

A transfusao de plaquetas esta indicada quando existe comprometi- 
mento da produgao ou em caso de destrulgao nao Imunoldgica. 

Em qualquer dos casos, a Indicagao de tratamento nao se basela 
apenas na contagem de plaquetas, mas tambem na presenga de quadro 
hemorragico. 

Entretanto, em paclentes com trombocitopenia grave por Insuficlencia 
da medula dssea, observa-se redugao significante de sangramento gra¬ 
ve naqueles que receberam transfusao de plaquetas de forma profllatica 
comparada com a administragao de forma terapeutica. 

Se a causa da trombocitopenia e imune, o tratamento sera Imunossu- 
pressao em alta dose, como prednisona 1 a 2 mg/kg/dia. 

0 Imunossupressor pode serassoclado a Imunoglobullna intravenosa 
em alta dose, que bloqueia a fagocitose da plaqueta coberta pelo autoan- 
ticorpo, elevando rapidamente a contagem de plaquetas, mas com efelto 
fugaz, de cerca de 2 a 3 semanas de duragao. 

A transfusao de plaquetas e Ineficaz, pols os anticorpos llgam-se tam¬ 
bem as plaquetas do doador e deve ser evltada, visto que o procedimento 
nao e llvre dos riscos Inerentes as transfusbes de hemocomponentes. 

Nos casos de hemorragla grave ameagadora da vIda, alem da Imu- 
nossupressao em alta dose, a transfusao de plaquetas pode ser feita em 
associagao a administragao de Imunoglobullna, que bloqueia a fagocitose 
e permite que a transfusao de plaquetas seja mais eficaz. 

Nas anemias hemolfticas microangiopaticas, observa-se trombocito¬ 
penia assoclada a hemolise intravascular, com anemia, aumento da con¬ 
tagem de reticulocitos, presenga de hemaciasfragmentadas, esquizocitos, 
no esfregago de sangue periferico e aumento significativo da DJFIL libera- 
da das hemacias destrufdas. Esses achados associam-se a sinais de isque- 
mia de orgaos, principalmente o cerebro e os rins. 0 mecanismo depende 
da causa da anemia microanglopatica. 

Na PTT, ha deficiencia ou mau funclonamento da ADMTS13 e conse- 
quente formagao de grandes multimeros do fator de von Willbrand, que 


Em paclentes que apresentem sangramento, deve-se transfundir 
concentrado de plaquetas para corregao de trombocitopenia, geralmente 
abaixo de 30.000 plaquetas/mm^ na presenga de sangramento. 

Paclentes com trombopatias congenitas devem sertratados com con¬ 
centrado de plaquetas, mas apenas se houver sangramento importante. 

REPOSICAO DE FATORES DE COAGULACAO 

A reposigao de fatores de coagulagao pode ser feita com os hemocompon- 
tentes, PFC, crioprecipitado ou com hemoderivados como concentrado de 
flbrinogenio, complexo protrombmico e concentrado de fatores VIII e IX 
para tratamento das hemofilias. 

Ao contrario dos hemocomponentes, apenas os hemoderivados rece- 
bem tratamento para inativagao viral, sendo produtos seguros do ponto 
de vista da transmissao de infeegoes virais. 

0 PFC contem todos os fatores da coagulagao, cuja fungao e preserva- 
da pelo congelamento precoce a baixas temperaturas e sua infusao pode 
restaurara fungao hemostaticas de todos esses fatores. Como a concen- 
tragao e a mesma encontrada no plasma, e necessaria a infusao de gran¬ 
des volumes para a elevagao dos niveis adequados dos fatores reduzidos, 
em geral de 10 a 20 mL/Kg, o que pode ser limitante em paclentes que 
tenham restrigao para sobrecarga volemica. 

A reposigao deve ser gulada pela presenga de sangramento, e nao 
somente pelo prolongamento dos tempos de coagulagao TP ou TTPA, em 
paclentes com insuficlencia hepatica, na CIVD ou na coagulopatia dilucio- 
nal da transfusao maciga. 

CRIOPRECIPITADO 

Flemocomponente obtido do plasma de urn linico doador a partir do PFC 
que, ao ser descongelado a 4 °C, permite a formagao de precipitado rico 
em flbrinogenio, fator VIII, fator de von Willebrand e fator XIII, que e con¬ 
centrado em volumes de 20 a 50 ml. 

Assim, ele deve ser administrado em paclentes que apresentem defi¬ 
ciencia desses fatores. 

COMPLEXO PROTROMBINICO 

Flemoderivado obtido industrialmente por purificagao a partir de plasma 
de milhares de doadores de sangue e submetidos a tratamento para ina¬ 
tivagao viral. 
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Ele contem os fatores dependentes de vitamina K (II, VII, IX e X) para 
cuja reposigao e util, como na superdosagem de medicamentos antlvlta- 
mlna K como a varfarina ou na insuficlencia hepatica. 

A dose varia de 20 a 50 Ul/kg de peso e depende das causas e clr- 
cunstancias do sangramento, assim como o intervalo de administragao a 
seradotado. 

CONCENTRADO DE FATORES 

Os concentrados de fatores especificos como os de fator VIII, IX, VII, XIII 
ou fibrinogenlo sao tambem hemoderivados obtidos a partir de pool de 
plasma de milhares de doadores. 

Eles sao usados para reposigao da deficlencia congenita de urn unico 
fator. 

MEDICAMENTOS HEMOSTATICOS 

Os medicamentos antifibrinoliticos sao geralmente recomendados como 
tratamento coadjuvante para sangramento de mucosa, como oral, epls- 
taxe e menorragla. 

Os mals usados sao o acldo epslon amlnocaproico (100 a 200 mg/ 
kg/dia divididos em 4 doses) e o acldo tranexamico (25 a 30 mg/kg/dia 
divididas em 2 a 3 doses). Devem ser usadas com cuidado pelo risco de 
favorecer a ocorrencia de trombose. 

A desmopressina, ou DDAVP, usada em infusao intravenosa ou por 
via subcutanea, promove a liberagao de fator de von Wiliebrand e fator VII 
da celula endotelia, melhorando a fungao plaquetarla e reduzindo sangra¬ 
mento em paclentes com uremia ou trombopatias congenitas. 

FATOR VII ATIVADO 

0 concentrado de fator VII ativado nao e urn hemoderivado. Ele e obtido 
por tecnica recombinante a partir de cepas bacterianas que o produzem 
e e ativado, de modo que sua infusao leva a formagao de trombina, ati- 
vando a coagulagao independentemente da presenga de deficlencia de 
coaguiagao. 

Ele foi desenvolvido para o tratamento de hemofilicos com inibidor 
e sua utilizagao em outras coagulopatias como em sangramento pos- 
-operatorio, sangramento intracraniano ou apos trauma grave deve ser 
cuidadosa, pelo risco de formagao de trombose e pelo alto custo. 

A dose preconizada e de 90 mcm/kg de peso e o intervalo de adminis- 
tragao deve serfrequente, pois sua meia-vida no plasma e curta. 


REVISAO 


■ 0 paciente que se apresenta na emergencia com sangramento deve 
ser avaliado do ponto de vista diagnostico para o tratamento ade- 
quado, mas a coagulagao deve ser avaliada integralmente. 

■ A abordagem inicial requer anamnese cuidadosa, observando-se o 
tempo de inicio do sangramento, intensidade e piora com o tempo. 

■ Deve-se pesquisar a presenga de doengas associadas ou situagdes 
que possam causar sangramento; atentar para o uso de medica¬ 
mentos antiplaquetarios ou anticoagulantes. 

■ Fundamentals para o diagnostico e orientagao terapeutica, os exa- 
mes laboratoriais deverao identificar a deficiencia da hemostasia 
para que seja adequadamente corrigida. Os testes habitualmente 
disponiveis na rotina dos servigos de emergencia sao o hemograma 
com contagem de plaquetas, o TS, o TP, o TTPA, o TT e o fibrino- 
genio. 

• 0 tratamento depende do quadro clinico, diagnostico e da gravidade 
da situagao, como a eventual necessidade de intervengao cirurgica. 
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Frequentemente, paclentes vitimas de trauma importante necessitam de 
transfusao de sangue, variando de pequenas a grandes quantidades de 
hemocomponentes. Nesses casos, deve-se combinar avaliagao criteriosa 
associada ao julgamento dos riscos/beneficios da transfusao. 

■ CHOQUE HEMORRAGICO 

Hemorragia e a principal causa prevenivel de mortalidade em paclentes 
vitimas de trauma. Com frequencia, trauma envolvendo perda sanguinea 
maior que 40% do volume sanguineo e associado a cheque hemorragico 
irreversivel. 


ATENgAO! 


Conhecidos como "triade letal", os desarranjos fisiologicos irreversi- 
veis relacionados a hipotermia, acidose e coagulopatia levam a morte 
mals de 50% dos paclentes com cheque hemorragico, a despeito dos 
cuidados apropriados com o trauma e da administragao de multiplas 
transfusoes. 


■ DISTURBIOS DA HEMOSTASIA 

Estudos recentes demonstraram que a coagulopatia presente no trauma 
esta associada a diversos mecanismos, incluindo diluigao, consume, hipo¬ 
termia, acidose e fibrinolise. 

HIPOTERMIA 

Definida, em humanos, com temperatura central inferior a 36 °C, a hipo¬ 
termia e tanto mals grave quanto mals extenso o trauma e maior a perda 
de sangue. Seu impacto sobre os diferentes sistemas e razoavelmente bem 
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conhecido e e particularmente importante sobre a fungao cardiovascular 
ea hemostasia. 

A hipotermia aumenta a afinidade da hemoglobina pelo oxigenio, 
0 que diminui sua liberagao para os tecidos e reduz a metabolizagao do 
citrato e do lactato, processo que pode agravar a hipocalcemia e a hi- 
pomagnesemia e contribuir para a redugao do pH. Alem disso, as pla- 
quetas tern sua fungao prejudicada e ocorre diminuigao da atividade dos 
fatores da coagulagao. Essas alteragbes hemostaticas podem agravar a 
hemorragia. 

ACIDOSE 

A hipoperfusao tecidual decorrente da hipovolemia e/ou choque gera aci- 
dose metabolica que pode alterar a fungao plaquetaria e agravar a coa- 
gulopatia. 

■ COAGULACAO INTRAVASCULAR 
DISSEMINADA (CIVD) 

No choque e no trauma, grandes quantidades de fatores da coagulagao e 
plaquetas sao consumidas nas areas de lesbes extensas, levando, muitas 
vezes, ao desenvolvimento de CIVD. 


ATENCAO! 


Entre os fatores predisponentes da CIVD, estao a hipotensao arterial 
com ou sem a presenga de choque, hipoxemia, acidose e estase de 
fluxo em capilares. 

Na acidose, o endotelio contribui para a ativagao do fator XII que, 
por sua vez, ativa substancias pro-coagulantes que podem desencadear 
a CIVD. 

A lesao endotelial pode constituir outro gatilho para a CIVD, aumen- 
tandoa expressao do fator tecidual. 

■ TRANSFUSAO MACICA 

Definida como a reposigao de mais de 50% do volume sangumeo do pa- 
ciente entre 12 e 24 boras. Definigoes alternativas incluem a troca de 50% 
do volume sangumeo em 3 boras, a administragao de quantidade > 10 
unidades de concentrados de hemacias (CH), entre outras. 


ATENCAO! 


Se a transfusao de hemocomponentes favorece a evolugao de pa- 
cientes com injurias severas, esta deve estar disponivel e ser utilizada 
rapidamente, antes mesmo de os resultados de exames laboratoriais 
estarem disponiveis. 

A administragao de CH na sala de trauma deve ser reservada para 
aqueles pacientes que apresentam resposta transitoria a ressuscitagao 
inicial com fluidos ou aqueles que se encontram em choque grave refra- 
tario a infusao inicial de cristaloide em bolus. Via de regra, a concentra- 
gao de hemoglobina deve ser mantida em niveis superiores a 6 g/dL, mas 
outros fatores devem ser levados em consideragao, como a presenga de 
comorbidades. 

De maneira ideal, o sangue a ser transfundido deve ser do mesmo 
tipo ABO e Rh do paciente e com as provas de compatibilidade negativas. 
No entanto, a realizagao das provas de compatibilidade apropriadas e o 


transporte das unidades de hemocomponentes ate a unidade de atendi- 
mento do trauma podem levar ate 1 bora. A alternativa possivel e utilizar 
CH-ABO e Rh especifico sem a realizagao das provas de compatibilidade, 
0 que reduz o tempo para aproximadamente 10 a 15 minutos. De maneira 
mais emergencial, pode-se utilizar CH tipo 0 RhD negativo, cuja disponi- 
bilidade e imediata. 


ATENCAO! 


A utilizagao de CH-ABO e Rh compativeis, assim como 0 RhD nega¬ 
tivo, sem a realizagao das provas de compatibilidade completas (prova 
cruzada e pesquisa de anticorpos irregulares eritrocitarios), apresenta 
risco de reagdes transfusionais. 

Paralelamente a liberagao desses hemocomponentes, devem-se reali- 
zar as tipagens ABO e Rh do paciente e as provas de compatibilidade com¬ 
pletas, para que as transfusoes subsequentes utilizem hemocomponentes 
tipo especifico e com todas as provas de compatibilidade completas e, 
assim, sejam contornados os riscos transfusionais. 

RESSUSCITACAO HEMOSTATICA 

Sendo a hemorragia a principal causa de morte no trauma e a coagulopa- 
tia fator de exacerbagao dessa hemorragia, a pronta reversao da coagulo- 
patia por meio da "ressuscitagao hemostatica" tern sido advogada como a 
pratica adequada para a TM em pacientes de trauma. 


ATENgAO! 


A reversao da coagulopatia envolve a normalizagao da temperatura 
corporea, controle da hemorragia e a transfusao de PEC, plaquetas e 
crioprecipitado quando necessario. Dados recentes associados a rela- 
gao otima entre PEC, plaquetas e CH priorizam a utilizagao balanceada 
em TM. 


Arelagao 1:1:1 entre PFC:plaquetas:CH tern demonstrado, de maneira 
significativa, menor exsanguinagao e maior sobrevida em 3 boras compa- 
radaa protocolosdeTM utilizandoa relagao 1:1:2. 

Aspecto importante esta relacionado ao momenta de interromper 
a utilizagao de protocolo de TM e passar a transfundir esses pacientes 
com base na avaliagao especifica das suas necessidades. A monitoragao 
da coagulagao e de extrema importancia e inclui, no minirno, contagem 
plaquetaria, TP, TTPA e dosagem de fibrinogenio. A probabilidade de co¬ 
agulopatia com manifestagoes cimicas de sangramento aumenta quando 
os valores de TP e TTPA excedem 1,5 vezes os valores normals. Portanto, 
quando esses valores estao associados a sangramento, podem ser utili- 
zados para dirigir o uso especifico de PEC. E importante lembrar que, na 
hipotermia, os valores de TP e TTPA podem estar artificialmente diminui- 
dos, ja que essas medidas sao realizadas a 37 °C. 


ATENgAO! 


Sao extremamente importantes a clareza e a concisao dos objetivos 
clinicos na avaliagao dos valores de TP, TTPA e da dosagem de fibro- 
genio, assim como a tromboelastografia na avaliagao especifica das 
necessidades transfusionais. 
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COMPLICACOES DA TRANSFUSAO MACICA 

Podem confundir-se com a condigao cimica que levou a hemorragia e 
agrava-la. 

TOXICIDADE PELO CITRATO DE SODIO 

Anticoagulante utilizado para a coleta do sangue total e persiste nos 
componentes apos o seu fracionamento, o citrato de sodio tern a ca- 
pacidade de quelar tanto o calcio como o magnesio, na mesma magni¬ 
tude, e seus efeitos adversos decorrem em grande parte dessa carac- 
teristica. 

Na maioria das vezes, o citrato infundido e rapidamente metaboliza- 
do pelo figado e convertido em bicarbonato. Por isso, uma das complica- 
gdes da infusao de grandes quantidades desse anticoagulante e a alcalose 
metabolica. 


ATEN^AO! 


Pacientes hepatopatas ou com hipotermia nao tern a capacidade de 
metabolizar adequadamente o citrato, de modo que a hipocalcemia e 
a hipomagnesemia seriam mais acentuadas e duradouras. 

Os sinais e sintomas clinicos da hipocalcemia variam de parestesia, 
principalmente em extremidades, sensagao de desconforto, ate sinais de 
hiperexcitabilidade miocardica. Em casos mais graves, em que a hipomag¬ 
nesemia tambem teria papel reievante, pode ocorrer comprometimento da 
contratilidade do miocardio e arritmia. 

DESEQUILIBRIO DO BALANgO ACIDOBASICO 

0 paciente em choque hipovolemico por perda sangue, em geral, encon- 
tra-se em acidose metabolica. Alem disso, os hemocomponentes celulares, 
como 0 CH, tambem se caracterizam por certo grau de acidose em conse- 
quencia do acumulo de acido durante a armazenagem. Por isso, seria de 
esperar queda ainda mais pronunciada do pH das transfusoes. Contudo, e 
comum 0 efeito oposto, possivelmente porque a restauragao da volemia 
proporciona melhora da oxigenagao tecidual, com consequente redugao 
da produgao de acido latico, entre outros, e remogao e eliminagao dos 
acidos acumulados. Alem desse efeito, outro fato contribui para a reversao 
da acidose metabolica: o citrato contido nos hemocomponentes, princi¬ 
palmente no plasma, sofre metabolizagao para bicarbonato no figado. Em 
pacientes com hepatopatia, ha o risco de desenvolvimento de alcalose 
metabolica. 

HIPERCALEMIA E HIPOCALEMIA 

A hipercalemia secundaria a TM pode ocorrer quando a velocidade de 
infusao de CH for rapida, principalmente em pacientes com insuficiencia 
renal ou que sofreram extensa necrose de musculos. Do contrario, o 
maior risco e o desenvolvimento de hipocalemia, em razao do aumento 
do pH, que ocorre pela metabolizagao do citrato em bicarbonato. Como 
as alteragdes dos niveis de potassio serico sao potencialmente delete- 
rias para a fungao cardiaca, recomenda-se monitoragao frequente de 
seus niveis. 

HIPOTERMIA 

A transfusao de hemocomponentes e de solugoes cristaloides e coloides 
pode agravar a situagao, pois, esses fluidos sao, em geral, armazenados a 
temperaturas baixas e nao sao aquecidos antes de sua infusao. 

Portanto, pacientes que sofreram trauma e que foram submetidos a 
TM requerem atengao especial a respeito desse problema, pois a gravi- 


dade da hipotermia e ainda maior pela associagao com o trauma e suas 
consequencias, como a hipovolemia. 

A adogao de medidas de aquecimento do paciente, dos hemocompo¬ 
nentes e outros fluidos pode reverter a coagulopatia. Estao disponiveis no 
mercado dispositivos que aquecem os hemocomponentes a medida que 
estes sao transfundidos. Nao sao recomendados metodos nao controlados 
de aquecimento de hemocomponentes, como a exposigao a agua aqueci- 
da de torneira. Os CH nao devem ser expostos a temperaturas superiores a 
40 °C, pois ha risco de hemolise. 


REVISAO 


■ Hemorragia e a principal causa prevenivel de mortalidade em pa¬ 
cientes vitimas de trauma; em geral, perda sanguinea acima de 40% 
e associada a choque hemorragico irreversivel. 

■ A coagulopatia presente no trauma esta associada a diversos me- 
canismos, incluindo diluigao, consumo, hipotermia, acidose e fibri- 
nolise. 

■ A hipotermia e tanto mais grave quanto mais extenso o trauma e 
maior a perda de sangue; seu impacto e particularmente importante 
sobre a fungao cardiovascular e a hemostasia; e demais alteragdes 
hemostaticas podem agravar a hemorragia. 

■ No choque e no trauma, grandes quantidades de fatores da coa- 
gulagao e plaquetas sao consumidas nas areas de lesdes extensas, 
levando, muitas vezes, ao desenvolvimento de ClVD. 

■ Na TM em paciente com trauma, a ressuscitagao hemostatica e mais 
adequada para a pronta reversao da coagulopatia e a monitoragao 
da coagulagao e fundamental para determinar a mudanga do pro- 
tocolo de TM e transfundir de acordo com a necessidade especifica 
do paciente. 

■ Possiveis complicagdes da TM: toxidade pelo citrato de sodio; de- 
sequilibrio do balango acidobasico; hipercalcemia e hipocalemia; 
hipotermia. 
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COAGULAgAO INTRAVASCULAR 
DISSEMINADA 


■ DAYSE MARIA LOURENCO 


■ FISIOPATOGENIA 

Na CIVD, condigao cimica frequentemente observada em paciente critico 
na sala de emergencia, e ativada a coagulagao com deposigao intravascu¬ 
lar de fibrina e obstrugao dos vasos da microcirculagao, acarretando lesao 
isquemica de diversos tecidos e orgaos e instalagao de falencia de multi- 
plos orgaos {Figura 22.1). 


ATENgAO! 


A CIVD esta quase sempre associada a resposta inflamatoria sistemica, 
caracterizada pelo aumento da concentragao plasmatica de IL, espe- 
cialmente a IL-6 e o TNF-alfa. E importante tambem a participagao dos 
Neutrophil extracellular traps (NE\S), que situam a inflamagao no local 
de destruigao de microrganismos. 

As interleucinas (IL) e o processo inflamatorio contribuem para o com- 
prometimento da celula endotelial e do mecanismo regulador da formagao 
de trombina - a trombomodulina - e do sistema das protelnas C e S, que 
protegem contra a ativagao da coagulagao. 

Perdendo-se esse mecanismo, fleam mais intensas a geragao de trom¬ 
bina e a formagao intravascular de fibrina. 

A redugao da fibrinolise, especialmente relacionada ao aumento do 
PAI-1 pela celula endotelial, auxilia na manutengao da fibrina formada e 
na manutengao isquemica tecidual. 

Alem do depbsito intravascular de fibrina, existe o consume de fato- 
res da coagulagao e de plaquetas, responsavel pelo quadro hemorragico. 


ATENgAO! 


A expressao cimica da deposigao de fibrina em microcirculagao e a 
isquemia de orgaos. 


■ CAUSAS DE CIVD 

Nas situagdes de emergencia, as causas mais frequentes de CIVD sao: in- 
feegao; coagulopatia do trauma; doenga hepatica; cancer; e causas obs- 
tetricas. 

A infeegao, e especialmente a sepse, pode estar presente em cerca de 
50% dos pacientes com CIVD em UTI. 

A resposta inflamatoria e mediada por lipopolissacarideos da mem- 
brana celular das bacterias e endotoxinas por elas produzidas. 

0 trauma e a segunda causa de CIVD em UTI, especialmente no SNC. 
Pacientes com neoplasia apresentam CIVD, sobretudo na presenga de 
doenga metastatica. 



FIGURA 22.1 ■ Fisiopatogenia da CIVD. 


A expressao de fator tecidual nas celulas tumorais e o mecanismo 
mais frequentemente envolvido. 

Pacientes com leucemia promielocitica apresentam urn tipo unico de 
CIVD, caracterizada por intensa fibrinolise, desencadeada pelos produtos 
liberados pelo promielocito, levando a quadro hemorragico particular- 
mente grave. 

0 descolamento premature de placenta e a embolia de liquido amnio- 
tico sao doengas obstetricas em que ha liberagao de material tromboplas- 
tico na circulagao materna que determina ativagao da coagulagao. 

■ DIAGNOSTICO DE CIVD 

0 quadro clinico de CIVD e variavel e dependente em grande parte da 
doenga de base que desencadeou o processo de ativagao descontrolada 
da coagulagao. 

Nao existe urn unico teste ou conjunto de testes que possa confirmar 
ou excluir de modo definitive o diagnostico de CIVD. 

Assim, na presenga de doenga de base capaz de evoluir para CIVD, o 
diagnostico se baseia na alteragao dos testes globais de coagulagao dispo- 
niveis na rotina da maioria dos servigos de emergencia. 

Pode-se utilizar urn conjunto mmimo de testes, em sistema de escore, 
para estabelecer o diagnostico de CIVD, como recomendado por diversas 
sociedades medicas, especialmente a Sociedade Internacional de Flemos- 
tasia eTrombose. 

Os principals testes para a construgao do escore para diagnostico de 
CIVD sao: contagem de plaquetas; TP; TTPA; TT; dosagem de fibrinogenio 
e de D-dimero (Figura 22.2). 


ATENgAO! 


A redugao da contagem de plaquetas pode ser o primeiro sinal de 
CIVD, mas seu achado isolado nao e suficiente para o diagnostico, pois 
ha varias causas, inclusive imunologicas e medicamentosas, que po- 
dem causa-la. 

A deplegao dos fatores de coagulagao leva ao prolongamento dos 
testes globais da coagulagao, TP, TTPA e TT. 
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FIGURA22.2 ■ Diagnostico de ClVD. 


0 nivel de fibrinogenio pode nao estar abaixo do normal por ser 
protelna de fase aguda, de modo que e sua queda progressiva o que se 
observa na ClVD. 

A elevagao dos produtos de degradagao de fibrina, o D-dimero, e se¬ 
cundaria a degradagao da fibrina formada no compartimento intravascular. 

0 diagnostico diferencial entre ClVD, fibrinolise primaria e PTT e, na 
maioria das vezes, guiado pelas circunstancias clinicas. 

Na PTT, a ausencia de doenga de base desencadeante do processo 
costuma chamar a atengao e nao ocorre consumo de fatores com alteragao 
significante do TP, TTPA, TT e fibrinogenio, embora possa haver elevagao 
do D-dimero. 

A fibrinolise primaria acontece em situagoes especiais e raras, como 
nas cirurgias de prostata, em que ha liberagao do ativador de plasminoge- 
nio que e a uroquinase. 

■ TRATAMENTO 

A primeira medida no tratamento da ClVD e controlar a doenga de base. 

0 tratamento eficaz, uma vez controlada a doenga de base, habitual- 
mente cessa a ativagao da coagulagao e reverte a ClVD. 

0 sucesso na redugao da mortalidade e determinado pela possibilida- 
de de se controlar o mecanismo desencadeante. 

Enquanto o tratamento controla a doenga de base, o tratamento de 
suporte mantem o paciente vivo controlando o sangramento e a tendencia 
trombotica, com intervengoes no sistema hemostatico. 

A apresentagao clinica do paciente com ClVD deve ser considerada na 
decisao do tratamento. 

A avaliagao do paciente deve ser dinamica pois sua condigao varia mui- 
to ao longo de poucas boras. Dessa forma, ele deve ser reavaliado em curtos 
intervalos de tempo e a terapeutica, ajustada a nova situagao do momenta. 

0 tratamento da doenga de base pode ser eficaz e modificar o seu 
curso, como a antibioticoterapia especifica e potente para a sepse e qui- 
mioterapia para a leucemia aguda. 

Ha casos, entretanto, em que a doenga de base nao e tratavel, como 
a neoplasia metastatica. 

SUPORTE TRANSFUSIONAL 

Em associagao ao tratamento da doenga de base, deve-se corrigir o defei- 
to hemostatico com hemocomponentes, hemoderivados e medicamentos 


hemostaticos, a depender do risco ou da gravidade de sangramento e da 
necessidade de procedimento invasivo. 

Os hemocomponentes mais usados sao o concentrado de plaquetas, 
0 PEC e 0 crioprecipitado. 

Os hemoderivados incluem o concentrado de fibrinogenio e o com- 
plexo protrombinico. 

Nao ha evidencia de que esses pacientes sejam beneficiados com ad- 
ministragao profilatica de hemocomponentes ou hemoderivados. 

A indicagao de transfusao de globulos vermelhos depende do grau de 
anemia decorrente do sangramento. 

Existe consenso de que paciente com ClVD com sangramento ati- 
vo deve receber suporte transfusional com concentrado de plaquetas 
ePFC. 

A contagem de plaquetas deve ser mantida acima de 50.000/mm^ nos 
pacientes com sangramento ativo. 

Caso nao haja sangramento ativo, o limite para transfusao de plaque¬ 
tas pode ser mais baixo, entre 20.000/mm^ e 30.000/mm^ 

A transfusao de PEC deve ser feita apenas em pacientes com sangra¬ 
mento e que apresentem prolongamento dos testes globais da coagula¬ 
gao, TP ou TTPA. 

Deve-se ter em conta o risco de sobrecarga de volume quando se ad- 
ministra PEC, ajustando-se a velocidade de infusao. 

A administragao de crioprecipitado e justificada quando existe redu¬ 
gao do fibrinogenio, o que e observado em ClVD secundaria a causas obs- 
tetricas, como o descolamento prematuro de placenta. 

E importante lembrar que os fatores VIII e fibrinogenio, presentes no 
crioprecipitado estao, em geral, elevados nos pacientes com ClVD por se- 
rem protemas de fase aguda. 

Os hemocomponentes sao derivados de poo/de plasma, concentra- 
dos em pequenos volumes por metodos industrials e recebem tratamento 
para inativagao viral. 

0 concentrado de fibrinogenio e o complexo protrombinico, que con- 
tern apenas os fatores vitamina K dependentes, isto e, os fatores II, VII, IX 
e X, sao os mais utilizados, embora nem sempre disponiveis na rotina de 
todos os servigos. Apesar do pequeno volume e da seguranga com relagao 
a transmissao de doengas infecciosas, eles tern papel limitado na corregao 
da deficiencia de diversos fatores como ocorre na ClVD. 

ANTICOAGULANTES 

A administragao de anticoagulantes foi advogada para center a ativagao 
descontrolada da coagulagao na ClVD, mas nao existem estudos controla- 
dos provando beneficio do uso de heparina em pacientes com ClVD e isso 
pode piorar o sangramento em paciente ja com trombocitopenia, coagu- 
lopatia e sangramento. 

Entretanto, a profilaxia de tromboembolismo venosos deve ser consi¬ 
derada, especialmente em pacientes com maior risco de trombose venosa 
como na sepse ou em mulheres no puerperio. 

Pode ser necessaria a transfusao de plaquetas para manter a conta¬ 
gem de plaquetas acima de 50.000/mm^ e assegurar a seguranga da ad¬ 
ministragao de heparina de baixo peso molecular, mesmo em doses mais 
baixas, ou doses ditas profilaticas. 

Em pacientes com trombose ativa, a administragao de heparina em 
doses mais elevadas (terapeuticas) deve ser suspense quando houver 
sangramento ativo ou com alto risco de sangramento, e naqueles com 
contagem de plaquetas abaixo de 30.000/mm^ ou TP e TTPA prolongados 
acima de 1,5 ou fibrinogenio menor do que 1 g/L. 

Nesses pacientes, e possivel considerar a colocagao de filtro de veia 
cava inferior, de preferencia temporario se disponivel, que deve ser reti- 
rado assim que as condigoes permitirem introduzir novamente a anticoa- 
gulagao. 
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A administragao de concentrado de antitrombina ou de protema C ati- 
vada eleva o nivel desses inibidores que estao depletados na ClVD. Esses 
agentes sao utilizados especialmente em pacientes com sepse, mas seu 
uso nao e difundido nem disponivel em todos os centros. 


ATENgAO! 


Enquanto a administragao de protema C ativada reduziu a mortalida- 
de dos pacientes com sepse, isso nao ocorreu com o concentrado de 
antitrombina. 

ANTIFIBRINOLITICOS 

Os agentes antifibrinoiiticos, como o acido tranexamico e o acido epsion 
aminocaproico, devem ser usados com muito cuidado nos pacientes com 
CiVD, uma vez que a fibrinoiise ja esta comprometida em muitos deies, o 
que impede a remogao da fibrina depositada na microcircuiagao, compro- 
metendo a perfusao dos tecidos. 

De forma diversa, em pacientes com intense fibrinoiise, os antifibrino¬ 
iiticos podem reduzir o risco de sangramento e a mortaiidade. 

Pode-se observer hiperfibrinoiise, com consumo de fibrinogenio em 
pacientes com hepatopatia, aiguns tumores como o de prostata, ieucemia 
aguda promieiocitica, mas-formagbes vasculares, com causas obstetricas 
de CiVD ou coagulopatia do trauma. 

Finaimente, os medicamentos antifibrinoiiticos devem ser reservados 
para pacientes com hiperfibrinoiise e hemorragia nao controlada, que nao 
se reduzem com a reposigao de hemocomponentes. 


REVISAO 


■ A CiVD e frequente em paciente critico na saia de emergencia em 
que se instaia a coagulagao com deposigao intravascuiar de fibrina 
e obstrugao dos vasos da microcircuiagao, acarretando iesao isque- 
mica de diversos tecidos e orgaos e faiencia de muitipios orgaos. 

• Nas situagbes de emergencia, as causas mais frequentes de CiVD 
sao: infecgao; coaguiopatia do trauma; doenga hepatica; cancer; e 
causas obstetricas. 

■ 0 quadro ciinico e variavei e depende da doenga ou processo desen- 
cadeante, o que orienta o diagnbstico com apoio de testes globais 
de coaguiagao. Entretanto, nao ha urn teste que possa confirmarou 
exciuir de modo definitive a hipbtese diagnbstica de CiVD. 

■ Na abordagem de CiVD, a primeira medida e controiar a doenga de 
base ou o processo desencadeante. Enquanto isso, o tratamento 
de suporte mantem o paciente vivo controlando o sangramento e a 
tendencia trombbtica mediante intervengbes no sistema hemostati- 
co mediante suporte transfusionai. 

■ Ha cases, entretanto, em que a doenga de base nao e tratavei, como 
a neopiasia metastatica. 
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DEPRESSOES MEDULARES 


■ CELSO ARRAIS 

■ MATHEUS VESCOVI GONCALVES 


As depressbes medulares, tambem chamadas de falencias medulares ou 
insuficiencias medulares, sao doengas que se manifestam por diminuigao 
da contagem global de pelo menos uma das linhagens de celulas sangui- 
neas por patologias primarias da medula bssea (MO). A contagem global 
de celulas sanguineas pode reduzir-se em diversas situagbes clinicas de 
maneira secundaria, como sepse grave, infecgbes virais, sindrome hemo- 
fagocitica, inflamagbes, medicagbes, hiperesplenismo, doengas do colage- 
no, cirrose hepatica, deficiencias vitaminicas, entre outras. 


ATENgAO! 


A persistencia de pancitopenia intensa deve sempre ser investigada, ja 
que tern urn diagnbstico diferencial mais limitado e denota, na grande 
maioria dos casos, patologias primarias da MO. 

As patologias primarias da medula exigem investigagao mais espe- 
cializada e devem ser avaliadas pelo hematologista o mais rapidamente 
possivel. 

Anemia aplasica (AA) idiopatica e uma doenga da MO caracterizada 
por hipoplasia das tres linhagens celulares (eritroide, granulocitica e me- 
gacariocitica), resultante do ataque autoimune contra progenitores celu¬ 
lares e substituigao destes por adipbcitos, sem evidencia de infiltragbes 
anormais ou aumento da proliferagao reticulinica (fibrose). Essa escassez 
dos progenitores na MO, caso nao seja tratada, culmina na bicitopenia ou 
pancitopenia no sangue periferico e na alta mortaiidade. 

A hipocelularidade da medula (aplasia medular ou hipoplasia modu¬ 
lar, a depender da celularidade) apresenta uma serie de causas e diagnbs- 
ticos diferenciais a serem considerados. Os diagnbsticos diferenciais das 
depressbes medulares englobam: 

■ AA idiopatica. 

■ Aplasias congenitas (como a anemia de Fanconi, disceratose con¬ 
genita, sindrome de Shwachman-Diamond, anemia de Blackfan- 
-Diamond, entre outras). 

■ Sindrome mielodisplasica hipocelular (com alteragbes celulares dis- 
plasicas e citogeneticas presentes). 

■ Hemoglobinuria paroxistica noturna. 
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■ AA por mielotoxicidade a medicamentos ou produtos quimicos ex- 
ternos ou terapeuticos. 

■ Leucemias agudas (LLA pode manifestar-se como hipocelular em 
ate 2% dos casos especialmente em criangas). 

• Leucemia de celulas pilosas (pode manifestar-se com pancitopenia 
e monocitopenia). 

• Infiltragdes medulares por tumores solidos ou hematologicos {es¬ 
pecialmente linfomas). 

• Neoplasias mieloproliferativas cronicas (principalmente mielofi- 
brose). 

■ Deficiencia grave de vitamina B12 ou acido folico. 

■ Pancitopenia apos hepatite viral (AA pode ocorrer de 2-3 meses 
apos hepatite aguda pelos virus HAV, HBV, HCV, CMV, EBV). 

■ Sindrome hemofagocitica. 

Trata-se de uma doenga rara, com incidencia nos Estados Unidos e 
Europa estimada em 2 casos/milhao/ano, com distribuigao bimodal dos 
10 aos 25 anos e apos os 60 anos de idade. AAA congenita e ainda mais 
incomum, sendo a anemia de Fanconi o representante mais prevalente, 
de heranga autossomica recessiva. A destruigao dos progenitores hemato- 
poieticos na MO e imunologicamente mediada. Os linfocitos T regulatorios 
estao reduzidos em numero e fungao na AA, assim como linfocitos T efeto- 
res encontram-se aumentados com interleucinas-1. Mutagoes adquiridas, 
alteragoes da proliferagao ou susceptibilidade a apoptose tanto em linfo¬ 
citos T regulatorios ou efetores levariam a persistencia da doenga, destrui¬ 
gao de progenitores e exposigao a novos antigenos com perpetuagao da 
resposta imune exacerbada. 

■ QUADRO CUNICO 

0 quadro clinico das depressoes medulares esta intimamente relacionado 
ao grau das citopenias. 

0 paciente pode desenvolver sindrome anemica em diversas intensi- 
dades, hemorragias cutaneomucosas (incluindo hemorragia retiniana) tao 
graves quanto mais intensa for a trombocitopenia, e infecgoes bacterianas 
ou fungicas a depender da contagem de neutrofilos. Nao costumam ocor¬ 
rer linfadenomegalia e/ou hepatoesplenomegalia. 

Algumas manifestagoes sao mais especificas de determinadas causas 
e podem ajudar inicialmente a definigao do diagnostico diferencial. Pacien- 
tes com hemoglobinuria paroxistica noturna, por exempio, frequentemente 
apresentam dor abdominal recorrente, tromboses (podem ser a manifestagao 
inicial da doenga) e urina escura por hemoglobinuria. Pacientes com aplasias 
congenitas frequentemente apresentam alteragoes craniofaciais, malforma- 
goes nos polegares e outros achados sugestivos de doenga congenita. 

■ DIAGNOSTICO 


ATENCAO! 


Confirmada a pancitopenia, em especial se persistente, o paciente 
deve ser avaliado pelo hematologista na maior brevidade. 

A investigagao das potentials causas para a pancitopenia deve, en- 
tao, prosseguir com os exames especializados: mielograma e biopsia de 
MO. Ao mielograma, observa-se MO com hipocelularidade ao redor das 
espiculas e hipoplasia dos setores eritroide, granulocitico e megacariociti- 
co, sem displasia significativa e sem aumento de blastos, que, na verdade, 
tambem estao em numero reduzido. A atividade macrofagica pode ser vis¬ 
ta na fase inicial da doenga, mas nao costuma ter a intensidade observada 
nas sindromes hemofagociticas. 


ATENCAO! 


A avaliagao anatomopatologica do fragmento osseo obtido por biop¬ 
sia de MO e essential para avaliagao da celularidade medular. A MO 
se mostra intensamente hipocelular, sem proliferagao reticulinica ou 
aumento de celulas CD34-I-. 

A pesquisa de instabilidade cromossomica para descartar anemia de 
Fanconi e a citometria de fluxo para pesquisa de clone HPN devem ser 
realizadas em todos os pacientes, independentemente de fenotipo suges- 
tivo e da idade do diagnostico. 

0 diagnostico da AA envolve criterios patologicos simples e bem 
delimitados, independentes dos detalhes da morfologia. 0 hemograma 
mostra pancitopenia na maioria dos casos (embora bicitopenia, anemia 
isolada ou trombocitopenia isolada possa raramente ocorrer), com conta¬ 
gem linfocitaria normal ou discretamente diminuida. A anemia e normo ou 
macrocitica com reticulocitopenia, sendo este ultimo urn achado muito util 
para o diagnostico diferencial. No esfregago de sangue periferico, pode 
haver poiquilocitose, mas sem displasias significativas de neutrofilos. 

A definigao de AA exige pelo menos dois dos seguintes achados: 

• Hemoglobina < lOg/dL; 

• Neutrofilos < 1,5 x lO’/L; 

• Plaquetas < 50 x lO’/L. 

A gravidade da doenga e dada por alteragoes no hemograma e de 
acordo com a celularidade da MO (Quadro 23.1). 


QUADRO 23.1 

■ Gravidade das depressoes medulares e 

celularidade da MO 

AA grave 

Celularidade da MO a biopsia < 25% ou 25-50% 
com < 30% celulas hematopoieticas residuals 

2/3 dos seguintes: 

■ Contagem de neutrofilos < 0,5 x lO’/L 

■ Contagem de plaquetas < 20 x lO’/L 

■ Contagem de reticuldcitos < 20 x lO’/L 

AA muito grave 

As caracteristicas da AA grave com contagem de 
neutrofilos < 0,2 x lO’/L 

AA nao grave 

Sem criterios estabelecidos para AA grave ou 
muito grave 

Fonte: Adaptado de Marsh e colaboradores.' 


■ TRATAMENTO 

Inclui dois cenarios: tratamento das situagbes criticas causadas pelas cito¬ 
penias e 0 das causas de base. 0 tratamento da anemia e da plaquetope- 
nia sera indicado de acordo com a necessidade clinica. De maneira geral, 
nos pacientes com AA, nao ha indicagao de transfusao de hemacias com 
hemoglobina (Hb) acima de 6 a 7 g/dL (exceto se o paciente estiver em evi- 
dente sintomatologia ou se for cardiopata) e de transfusao de plaquetas 
com contagem acima de 10 x 10*/L (exceto se sangramento clinicamente 
significativo). 

Nas urgencias e emergencias, pacientes com criterios para AA ou 
qualquer paciente com depressao medular de outra natureza com neutro¬ 
penia grave (< 500/mm^) ou muito grave {< 200/mm^) devem ser conside- 
rados de alto risco para infecgao. E se apresentarem febre, tratados como 
neutropenicos febris, seguindo os devidos protocolos e recomendagoes 
clinicasatuais. 
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ATENgAO! 


0 tratamento de longo prazo das depressoes medulares depende da cau¬ 
sa de base. Todas elas de causa secundaria devem ser tratadas com su- 
porte e o foco do tratamento deve estar na resolugao da doenga de base. 

Nos casos de pacientes com diagnostico confirmado de AA, o trata¬ 
mento exige que o paciente esteja em servigo de referencia em hemato- 
logia, uma vez que os tratamentos propostos sao de alto risco e comple- 
xidade, exigindo equipe medica especializada e estrutura laboratorial e 
hospitalaradequada. 

A decisao quanto ao tratamento de V linha da AA depende de varies 
fatores como a idade do paciente, a disponibilidade de doador aparen- 
tado com antigeno leucocitario humane (HLA) compativel, bem como da 
gravidade da doenga. A tipagem HLA do paciente e dos irmaos (quando 
disponiveis) deve, portanto, ser realizada o mais brevemente possivel e em 
laboratorio de referencia, de mode a reduzir os riscos da manutengao das 
citopenias graves e das repetidas transfusoes (sob risco de hemocromato- 
se secundaria e aloimunizagao). 


ATENgAO! 


E de extrema importancia que os pacientes de AA recebam hemocom- 
ponentes filtrados para reduzir o risco do desenvolvimento de anticor- 
pos anti-HLA, o que dificultaria o processo do transplante. 

0 tratamento de escolha para pacientes com AA grave ou muito gra¬ 
ve, com idade e condigao clinica adequadas, e o transplante alogenico 
de celulas progenitoras hematopoieticas (TCPH a partir de MO de doador 
irmao HLA-identico). 

A imunossupressao como linha de tratamento e indicada para pa¬ 
cientes nao elegiveis a transplante alogenico aparentado, por contrain- 
dicagao ou por indisponibilidade de doador aparentado compativel. Isso 
inclui pacientes com AA grave ou muito grave e aqueles com AA nao grave 
e dependentes transfusionais. Para pacientes que nao sao dependentes 
transfusionais e sem criterios de gravidades, e razoavel fazer o seguimento 
ambulatorial inicial sem tratamento. 

0 TCPH evoluiu significativamente nas ultimas decadas, tendo atual- 
mente chances de ser curativo em longo prazo em mais de 80% dos pa¬ 
cientes. 


ATENgAO! 


As principals limitagoes do TCPH sao o risco de falha de enxertia (entre 
4 e 14%) e 0 de DECH aguda e cronica, esta ultima podendo acometer 
ate 40% dos pacientes e com o potencial de grande impacto na qua- 
lidadedevida. 

0 tratamento imunossupressor classico para AA utiliza a combinagao 
de dois agentes: a globulina antitimocitica ou antilinfocitica (ATG ou ALG) 
e a ciclosporina (CSA). A ATG e urn anticorpo policlonal preparado a partir 
de inoculagao de linfocitos em equinos ou coelhos e que age como potente 
imunossupressor. Seu uso em pacientes gravemente neutropenicos requer 
monitoragao cuidadosa, profilaxia e tratamento de infecgdes e adequado 
suporte transfusional. Na Europa e nos Estados Unidos, a formulagao de 
ATG mais utilizada e a produzida em cavalos (Europa - Lymphoglobuline® 
- dose recomendada: 15 mg/kg/dia por 5 dias/Estados Unidos-ATGAM® 


- dose recomendada: 40 mg/kg/dia por 4 dias). A formulagao produzida em 
coelhos (Thymoglobuline® - dose recomendada: 3,75 mg/kg/dia por 5 dias) 
e geralmente utilizada na Europa no 2“ curso ou naqueles subsequentes de 
imunossupressao. No Brasil, esta e utilizada como P linha de tratamento 
imunossupressor, pois a formulagao equina nao esta comercialmente dis- 
ponivel. Entretanto, a ATG de coelho apresenta taxa de resposta inferiores 
a ATG de cavalos (37 contra 68%). Dessa forma, a ATG de cavalos permane- 
ce como o tratamento de 1^ linha de escolha para AA grave. 

A ATG e administrada por 4 a 5 dias como infusao intravenosa diaria 
atraves de cateter venoso central. Ha alto risco de efeitos adversos apos 
a primeira dose, com febre e calafrios, que respondem bem ao uso de 
corticosteroides e redugao da velocidade de infusao. Corticosteroides 
(prednisona - 1 mg/kg) e analgesicos (paracetamol - 750 mg) devem ser 
administrados antes de cada dose diaria de ATG. Corticosteroides sao utili- 
zados para evitar a denominada doenga do soro e podem ser suspenses ao 
final do tratamento ou retirados lentamente em 4 semanas. 


ATENgAO! 


Os corticosteroides nao contribuem para a resposta em pacientes 
com AA e 0 tratamento prolongado com esses medicamentos deve 
ser evitado. 

A doenga do soro ocorre, geralmente, de 7 a 14 dias apos o inicio do 
tratamento com ATG. Os sintomas incluem mialgia, uretralgia, exantema, 
febre, proteinuria e consume plaquetario. 

A CSA e urn inibidor de calcineurina polipeptideo ciclico com intense 
agao imunossupressora a partir do bloqueio dos linfocitos no inicio do ci- 
clo celular. Deve ser administrada por VO na dose de 5 mg/kg/dia e inicia- 
da concomitantemente com ATG ou logo apos o termino do tratamento. 
0 controle da dose deve ser feito a partir da dosagem de CSA serica. 0 
objetivo e manter o nivel de CSA entre 150 e 250 mcg/L, embora nao haja 
dados sobre os niveis ideals de controle para esta doenga. 

0 tratamento imunossupressor usando a combinagao ATG -I- CSA esta 
associado a uma taxa de resposta de 60 a 80%, com uma sobrevida em 5 
anos de cerca de 75%. Define-se resposta em AA grave como a normali- 
zagao de duas ou mais series no hemograma por pelo menos 4 semanas, 
na ausencia de terapia com fatores de crescimento. A resposta partial e 
definida pela independencia transfusional e resposta completa pela nor- 
malizagao do hemograma. 

Apos 0 tratamento com ATG -I- CSA, os pacientes devem ser acompa- 
nhados quanto a resposta, recaida e ao risco de desenvolvimento de ou- 
tras doengas clonais, como HPN, SMD e LMA. A sobrevida livre de eventos 
(ausencia de resposta, recaida ou doengas clonais secundarias) apos ATG 
+ CSA e de 35 a 50% em 5 anos. 0 risco de evolugdes clonais e de cerca 
de 8% para SMD/LMA, 10% para HPN e 11% para tumores solidos em 11 
anos, segundo o German SAA Study Group.^ 

A resposta ao tratamento com ATG -I- CSA ocorre tardiamente, nor- 
malmente de 3 a 6 meses apos o tratamento. A resposta e estavel em mui- 
tos pacientes, mas recaidas podem ocorrer (cerca de 30% segundo dados 
do EBMT, mas as taxas variam entre diferentes grupos). Alguns estudos 
sugerem menor risco de recaida com tratamento mais prolongado com 
CSA, porem com aumento substancial dos riscos relacionados aos efeitos 
colaterais (infecgdes, oncogenicidade, nefrotoxicidade, hepatotoxicidade, 
disturbios hidroeletroliticos). 

0 alentuzumabe (Campath®), anticorpo monoclonal humanizado 
anti-CD52, receptor presente na superficie dos linfocitos, representa uma 
opgao eficaz no tratamento de AA refrataria em estudos prospectivos 
(NIH) e retrospectivos (EBMT), com taxas de resposta de cerca de 60%. 
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Na Disciplina de Hematologia e Hemoterapia da UNIFESP, o alentuzumabe 
tern side utilizado como alternative de P linha de imunossupressao em 
pacientes nao candidates a TCPH aparentado, quando a ATG de coelhos 
nao esta disponivel. Atualmente, o alentuzumabe esta disponivel gratui- 
tamente por uso compassivo. 0 alentuzumabe tern side utilizado por via 
SC (associada a menos efeitos colaterais e reagbes infusionais) na dose 
escalonada e progressiva em 5 dias (3-10-30-30-30 mg), seguida de curso 
de eSA por 4 a 6 meses. Em analise recente dos pacientes tratados na UNI¬ 
FESP apresentada no FIEMO 2015, observou-se resposta parcial em 85% 
dos pacientes com independencia transfusional entre 2 e 5 meses apos o 
iniciodotratamento. 

Pacientes sem resposta ao 1“ curso de imunossupressao ou com 
recaida apos resposta inicial podem responder a urn 2° curso de imunos¬ 
supressao que nao deve ser iniciado antes de 4 a 6 meses do 1", pois 
habitualmente levam-se mais de 3 meses para alcangar a resposta. 0 2° 
curso de imunossupressao tern taxas de resposta variando de 30 a 60%. 

Os pacientes refratarios a dois cursos de imunossupressao possivel- 
mente nao responderao a urn 3“ e sao considerados casos refratarios ao 
tratamento imunossupressor. Nesses pacientes a fisiopatologia da doenga 
deve ser diferente, embora nao haja conhecimento suficiente para distin- 
gui-los dos respondedores ate o presente momenta. 


ATEN^AO! 


A identificagao precoce dos casos refratarios e necessaria, pois eles 
podem ainda se beneficiar de outras modalidades de tratamento, 
como 0 transplante alogenico de celulas progenitoras a partir de do- 
adoralternativo. 


REVISAO 


■ As depressoes medulares (falencias medulares) ou insuficiencias 
modulates se manifestam por diminuigao da contagem global de 
pelo menos uma das linhagens de celulas sangumeas por patologias 
primarias da MO. 

• As patologias primarias da medula exigem investigagao especiali- 
zada e devem ser avaliadas pelo hematologista o mais rapidamente 
possivel. 

■ A contagem global de celulas sangumeas pode reduzir-se de ma- 
neira secundaria por sepse grave, infeegbes virais, smdrome hemo- 
fagocitica, inflamagbes, medicagbes, biperesplenismo, doengas do 
colageno, cirrose hepatica, deficiencias vitammicas, entre outras. 

• Embora algumas manifestagbes sejam mais especificas de deter- 
minadas causas e ajudem inicialmente a definigao do diagnbstico 
diferencial, o quadro clinico das depressbes medulares esta intima- 
mente relacionado ao grau das citopenias. 

■ A gravidade da doenga e dada por alteragbes no hemograma e de 
acordo com a celularidade da MO. 

■ 0 tratamento contempla a abordagem das situagbes criticas causa- 
das pelas citopenias e das causas de base. 0 tratamento da anemia 
e da plaquetopenia sera indicado de acordo com a necessidade 
clinica. 
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CRISE DE FALCIZAgAO 


■ ADRIANO MORITA FERNANDES DA SILVA 

■ MARIA STELLA FIGUEIREDO 


0 termo doenga falciforme (DF) refere-se a urn grupo de doengas ca- 
racterizadas pela presenga da hemoglobina (Hb) S. Essa Hb anbmala e 
consequencia da presenga de mutagao de ponto no gene da betaglobina 
(gene beta-S), resultando na troca de acido glutamico por valina na ca- 
deia globinica beta. 0 padrao de heranga do gene beta-S e autossomico 
codominante e sua presenga em heterozigose (trago falciforme) nao cau¬ 
sa a doenga. A presenga do gene beta-S em homozigose (HbSS; anemia 
falciforme) ou em dupla heterozigose (p. ex.: HbS associada a HbC ou a 
betatalassemia) e denominada DF. E considerada urn problema de saude 
publica global, estimando-se o nascimento de mais de 300.000 criangas 
com essa doenga por ano. No Brasil, estima-se uma incidencia anual em 
torno de 3.500 casos. 

A presenga de elevada concentragao da FIbS intraeritrocitaria, na 
forma desoxigenada, resulta em diminuigao de solubilidade e tendencia 
a agregagao, com mudanga da forma classica da hemacia para a de foi- 
ce, chamada de falcizagao. A falcizagao causa dano estrutural na mem- 
brana eritrocitaria e diminuigao de sobrevida da hemacia (hemblise ex- 
travascular). Outras alteragbes fisico-quimicas podem levara destruigao 
das hemacias nos vasos sangumeos (hemblise intravascular) com conse- 
quente diminuigao do bxido nitrico e disfungao endotelial. Assim, a DF e 
considerada uma vasculopatia crbnica, envolvendo complexo processo 
inflamatbrio com a participagao de hemacias, leucbcitos, plaquetas, ci- 
tocinas e moleculas de adesao, com consequente vaso-oclusao e dano 
de brgaos. 

A hemblise crbnica caracteriza-se por anemia de grau variavel, re- 
ticulocitose, hiperbilirrubinemia indireta, aumento da desidrogenase 
latica e diminuigao da haptoglobina. Clinicamente, os portadores apre- 
sentam palidez, cansago e ictericia. Esplenomegalia e incomum nos pa¬ 
cientes adultos em virtude da ocorrencia de autoesplenectomia. Adul- 
tos com dupla heterozigose, entretanto, podem ainda apresentar essa 
alteragao. 
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ATENgAO! 


De modo geral, quase todos os orgaos sao afetados cronicamente na 
DF e, alem disso, a exacerbagao da falcizagao pode afetar agudamente 
diversos orgaos. 

As principals manifestagbes agudas, denominadas crises de faiciza- 
gao, e seu manejo sao descritos a seguir e resumidos no Quadro 24.1. 


■ MANIFESTACOES CLINICAS AGUDAS E 
RESPECTIVOS TRATAMENTOS 

CRISE ALGICA 

E a manifestagao mais comum e o principal motive de procura pelos 
servigos de emergencia. A dor pode ser precipitada por alteragoes cli- 
maticas, desidratagao, infeegao, estresse, menstruagao ou consume de 
alcool. Entretanto, a maioria dos episodios nao tern causa identificavel. 


QUADRO 24.1 

■ Manejo das complicagdes agudas da DF 


MANIFESTAGAO 

AVALIAGAO 

LABORATORIAL 

INDICAGAO DE TRANSFUSAO 

MANEJO 

(AVALIAGAO DO HEMATOLOGISTA, SEMPRE QUE POSSIVEL) 

Crise algica 

Diagnostico de exclusao, 
sem exame especifico. 

Nao, exceto se houver outras 
indicagoes. 

■ Iniciar analgesico rapidamente (30 min da triagem ou 60 min 
do registro), enquanto sao avaliadas possiveis causas. 

■ Escolher analgesicos baseando-se em nivel de dor, sintomas 
associados, uso previo de analgesico, conhecimento do 
paciente sobre agentes eficazes e efeitos adversos. 

■ Dor leve-moderada em pacientes que referem allvio com AINE: 
continuar com AINE. Dor grave: opioide parenteral. Associar 
abordagens nao farmacoldgicas para tratamento da dor. 

■ Reduzir o risco de STA com fisioterapia respiratoria e 
deambulagao assim que possivel. 

■ Em pacientes euvolemicos, incapazes de ingerir liquidos: 
hidratagao IV cuidadosa. 

■ Se SatOj < 95% em ar ambiente administrar oxigenio. 

■ Se ocorrer deterioragao: avaliar falencia de multiplos orgaos. 

STA 

Radiografia de torax, SatOj, 
hemograma, reticulocitos e 
hemocultura. 

■ Transfusao simples se queda de 

Hb basal > 1 g/dL. 

■ Se Fib basal > 9 g/dL, transfusao 
simples pode nao estar indicada. 

■ Evitar transfusao com alvo de Hb 
pos-transfusional > lOg/dL. 

■ Realizar transfusao de troca urgente 
em STA de rapida progressao. 

■ Cefalosporina IV + macrolldeo VO. 

■ Monitorar broncoespasmo, hipoxemia e anemia aguda. 

■ Suplementar oxigenio para manter SatOj > 95%. 

■ Incentivar fisioterapia respiratoria. 

AVC 

TC cranio, RM e angio-RM se 
disponivel. 

Transfusao de troca, se possivel 
eritrocitoaferese. 

■ Avaliagao urgente do neurologista. 

■ Em AVC agudo, confirmado por exame de neuroimagem, 
realizar transfusao de troca. 

Crise aplastica 

Flemograma, reticulocitos, 
sorologia para parvovirus 

Transfusao simples 

■ Transfusao de acordo com indicagao clinica. 

Sequestro 

esplenico 

Flemograma, reticulocitos. 

US desnecessaria na maioria 
dos casos, util na suspeita 
de sequestro com bago nao 
palpavel. 

Sim, elevar o Hb a urn valor estavel. 
Evitar hipertransfusao e aumento da 
viscosidade. 

■ Hidratagao IV imediata no choque hipovolemico + transfusao. 

■ Apos a fase aguda: considerar esplenectomia em casos 
recorrentes ou de hiperesplenismo sintomatico. 

Crise hepatica 

Flemograma, reticulocitos, 
transaminases, bilirrubinas, 

US abdome superior. 

Transfusao simples ou de troca. 

■ Avaliar falencia de multiplos orgaos. 

Priapismo 

Exame cllnico. 

Pungao de corpo cavernoso 
para confirmar priapismo 
isquemico. 

Nao, exceto se indicado procedimento 
cirurgico. 

■ Atraso no diagnostico e tratamento podem: a) limitar a 
necessidade de intervengoes agressivas e invasivas; b) resultar 
em disfungao eretil. 

■ Se duragao > 4 boras, iniciar hidratagao vigorosa VO ou IV + 
analgesia VO ou IV. 

■ Se duragao > 6 horas, avaliagao urgente do urologista. 

Falencia de 

multiplos 

orgaos 

Flemograma, reticulocitos, 
testes de fungao pulmonar, 
hepatica e renal. 

Transfusao simples ou de troca. 

■ Necessarios rapidos diagnostico e tratamento. 

■ Terapia de substituigao renal e suporte ventilatorio, incluindo 
ventilagao mecanica, conforme necessario. 


Fonte: Adaptado de American Society of Hematology.' 
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Afeta geralmente as extremidades, torax e dorso e, quando ocorre em 
outros locals, pode ser confundida com outras compllcagdes agudas 
(Quadro 24.1). 


ATENgAO! 


A dor, quase sempre, e Intensa e sem correlagao com alteragao dos 
sinals vitals. Nao ha testes para confirmar ou descartar a crise algica, 
apenas para descartar quadros dolorosos secundarlos a outras com- 
plicagdes. 

0 manejo da crise algica deve ser baseado na Intensidade da dor re- 
latada pelo paclente e escalas visuals de avaliagao da dor sao utels. Mals 
da metade dos servigos de emergencia dos Estados Unidos preconiza que 
paclentes com DF sejam triados como nivel 2 (Emergency Severity Index 
Version 4), ou seja, elevada priorldade com necessidade de rapido atendl- 
mento (FIgura 24.1). 

Para a crise dolorosa de menor intensidade, o tratamento pode ser 
ambulatoriai e consiste em repouso, hidratagao oral e uso escalonado de 
analgesicos conforme Intensidade da dor (Quadro 24.2). No entanto, casos 
que nao respondem a essas medidas Iniclais ou na presenga de crise do¬ 
lorosa Intensa exigem o atendimento de urgencia, pols a demora no seu 
controle Implica maior risco de evolugao para STA. Para dor Intensa, ge¬ 
ralmente, ha necessidade de analgesicos endovenosos de maior potencia, 
como morfina. Reavaliagoes periodicas sao fundamentals para o rapido 
controle da dor e permitem o ajuste de dose de forma individuallzada. 
Deve-se ter cuidado com doses excessivas de opioldes devido ao risco de 
depressao respiratorla, hipoxia e acidose. 


ATENgAO! 


Assoclagao de AINE pode ser util no controle da dor e na redugao de 
opioides, porem, e fundamental a vigilancia da fungao renal em virtu- 
de do risco potencial de nefrotoxicidade. 

Outra medida importante e a hidratagao endovenosa que deve ter 
como objetivo a manutengao da euvolemia. Hidratagao excessiva pode 
ser perigosa, especialmente em adultos porque podem ter diminuigao da 
reserva cardiaca. Suplementagao de oxigenio nao e recomendada, exceto 
se houver hipoxemia. Fisioterapia respiratorla esta indicada como medida 
auxiliar na prevengao de STA. Transfusao de hemacias, geralmente, nao 
esta indicada nos casos de crise algica nao complicada. 

SINDROME TORACICA AGUDA 

0 diagnostico de STA e baseado na presenga de infiltrado pulmonar novo 
na radiografia de torax associado a bipoxemia, febre, tosse, dispneia e/ou 
dor toracica. Sua etiologia e multifatorial e pode estar relacionada a infec- 
goes virais, bacterianas, trombose e/ou embolia gordurosa. E controverso 
se a presenga de TEP seria causa ou complicagao da STA. 


ATENgAO! 


E comum a STA ocorrer apos episodio inicial de crise algica (geralmente 
apos 48 boras) e seu reconbecimento precoce e fundamental, pois esta 
associada a hospitalizagao prolongada, alto risco de falencia respirato- 
ria e mortalidade em adultos. 



FIGURA 24.1 ■ Fluxograma do atendimento do individuo adulto com DF e crise algica. 
Fonte: Adaptada de National Heart, Lung, and Blood Institute.^ 
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QUADRO 24.2 ■ Medicamentos frequentemente utilizados na 
analgesia na crise algica em adultos com DF 

MEDICAMENTOS 

DOSE 

Analgesicos comuns 

Dipirona 

VO ou EV: 500-1.000 mg 6/6 boras 

Paracetamol 

VO: 500 mg 6/6 boras 

Anti-inflamatorios nao esteroides' 

Diclofenaco 

VO: 50 mg 8/8 boras 

Ibuprofeno 

VO: 400 mg 6/6 boras 

Naproxeno 

VO: 500 mg 12/12 boras 

Cetoprofeno 

VO: 25-50 mg 6/6 ou 8/8 boras 

Cetorolaco 

SL: 10 mg 6/6 boras 

Piroxicam 

VO: 20 mg/dia 

Meloxicam 

VO: 7,5-15 mg/dia 

Celecoxibe 

VO: 200 mg/dia 

Opioides^ 

Codeina 

VO: 30-60 mg 6/6 ou 4/4 boras 

Tramadol 

VOou EV: 50-100 mg 6/6 boras 

Morfina 

VO: 5-30 mg 4/4 boras 

EV: 2-5 mg 2/2 ou 4/4 boras 

Metadona 

Nao recomendado 


'Evitar 0 uso em pacientes com cardiopatia ou disfun^ao renal. Considerar associa- 
gao de protetor gastrico em razao do aumento do risco de lilcera e sangramento. 
Utilizar por no maximo 5 dias. 

^Considerar associagao de laxantes, antiemeticos ou anti-histammicos para manejo 
dos efeitos adversos de opioides. 

Fonte: Adaptado de Balias.^ 


Seu manejo envolve: 

• Suplementagao de oxigenio se hipoxemia. 

• Antibioticoterapia empirica, incluindo cobertura para patdgenos 
atipicos. 

• Controle cuidadoso da dor para evitar excesso de sedagao e hipo- 
ventilagao. 

• Hidratagao cautelosa pelo risco de congestao pulmonar. 

• Profilaxia de trombose venosa profunda; Uso adjuvante de bronco- 
dilatadores se broncoespasmo. 

A transfusao de hemacias geralmente esta indicada. Evitar transfusao 
com alvo de Hb superior a 10 g/dL. Para casos com evolugao desfavoravel, 
recomenda-se transfusao de troca urgente. 

Aepidemia de H1N1 esta associada a maior morbimortalidade em DF, 
portanto, na suspeita clinica, recomenda-se uso precoce de oseltamivir. 

CRISES HEMATOLOGICAS 

Piora aguda da anemia em DF e quadro preocupante pois, frequente- 
mente, esta associado a doenga de base grave. A avaliagao inicial deve 
se basear na contagem de reticulocitos para diferenciar a crise aplastica 


(anemia aguda que ocorre por diminuigao da produgao com reticuloci¬ 
tos diminuidos) do sequestro esplenico (queda de pelo menos 2 g/dL 
de Hb com reticulocitose e esplenomegalia). 0 quadro clinico envolve 
cansago, fraqueza, fadiga, palidez, dispneia aos esforgos e sonolencia 
(ver Quadro 24.1). 

CRISES NEUROLOGICAS 

A fisiopatologia nao esta bem estabelecida, mas envolve alteragoes vascu- 
lares cerebrals como hipertrofia da fntima, estreitamento do lumen, aneu- 
rismas, aumento de tortuosidades e, em alguns casos, presenga de urn 
padrao de vascularizagao cerebral anormal conhecido como moya-moya. 


ATENCAO! 


Pacientes com DF tern maior probabilidade de diferentes manifesta- 
gdes neurologicas, desde quadros subcimicos, como o infarto cerebral 
silencioso detectado apenas por RM, ate o AVC com quadro clinico 
dramatico e sequelas significativas. 

Em criangas, e mais comum o AVCi e, em adultos, o AVCh. 

Recomendam-se avaliagao do neurologista e tomografia de cranio 
urgentes. 0 tratamento do AVC na emergencia e baseado na transfusao 
de hemacias, mediante transfusao de troca com o objetivo de melhorar 
a anemia e a oxigenagao e diminuir a porcentagem de HbS para menos 
de 30. Na impossibilidade de realizar transfusao de troca rapidamente, 
recomenda-se transfusao simples com cuidado para nao ultrapassar niveis 
pos-transfusionais de 10 g/dL de Hb pelo risco de hiperviscosidade. 

Alem disso, outras medidas importantes sao: 

■ Protegao de vias aereas. 

• Monitoragao da saturagao de oxigenio e suplementagao se abaixo 
de 95%. 

■ Controle de hipotensao, hipertensao, hipovolemia, febre, hipergli- 
cemia ou convulsdes. 

• Rastreio de possivel quadro infeccioso. 

CRISE HEPATICA 

Envolvimento hepatico transitorio e comum na crise algica, mas alguns 
pacientes desenvolvem quadro mais grave caracterizado por dor em hipo- 
condrio direito, hepatomegalia dolorosa, anemia aguda e maiores eleva- 
goes dos testes de agressao hepatica e colestase. 

0 sequestro hepatico ocorre em razao da congestao hepatica por he¬ 
macias falcizadas durante crise algica, que pode levar a hepatomegalia 
aguda, anemia grave e reticulocitose. 


ATENCAO! 


A resolugao do sequestro pode cursor com aumento subito do hemato- 
crito e hiperviscosidade, pois nem todas as hemacias sao fagocitadas 
pelo sistema reticuloendotelial, portanto elas podem reentrar na circu- 
lagao, fenomeno conhecido como sequestro reverso. 

A colestase intra-hepatica aguda e caracterizada por hiperbilirrubine- 
mia direta grave. 0 aumento de transaminases, geralmente, e leve a mo- 
derado, mas pode progredir para falencia hepatica fulminante e disfungao 
de multiplos orgaos. 

0 tratamento das crises hepaticas se baseia em medidas de suporte e 
na transfusao de hemacias. 
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PRIAPISMO 

E a eregao peniana persistente nao relacionada a desejo ou estimulo 
sexual; uma complicagao comum na DF, entre 27,5 e 42%, que pode ser 
classificado em priapismo isquemico e priapismo isquemico recorrente. 


ATENgAO! 


0 priapismo e uma emergencia medica com potenciais sequelas graves 
se nao tratado adequadamente. 

0 priapismo isquemico caracteriza-se por diminuigao ou ausencia do 
fluxo sanguineo cavernoso, rigidez do corpo e dor, semelhantes a uma sin- 
drome compartimental. 0 priapismo isquemico recorrente e definido como 
episodios repetidos de priapismo isquemico intercalados com periodos 
de detumescencia, de duragao autolimitada (< 3 horas), frequentemente 
durante o sono, com indice de progressao para priapismo major proximo 
a 30%. 

Em priapismo com duragao inferior a 4 horas, aconseiha-se ao pa- 
ciente o aumento da ingestao hidrica, analgesicos, estimulo a micgao, 
exercicios, masturbagao e compressas quentes. Se maior de 4 horas, e 
necessario procurar servigo de emergencia para hidratagao, analgesia 
endovenosas e avaiiagao do urologista para procedimentos especificos. 
Para priapismo com duragao acima de 12 horas, considera-se tratamento 
cirurgico. Em casos refratarios, pode-se realizartransfusao de troca, pre- 
ferencialmente por eritrocitaferese, embora ela possa estar associada a 
sindrome de Aspen (manifestagao neurologica, priapismo e transfusao). 


REVISAO 


■ 0 termo doenga falciforme refere-se a urn grupo de doengas carac- 
terizadas pela presenga da hemoglobina anomala, a HbS. 

■ A DF e considerada uma vasculopatia cronica, envolvendo comple- 
xo processo inflamatorio com consequente vaso-oclusao e dano de 
orgaos. 

■ As formas clinicas de manifestagao sao: crise algica; sindrome tora- 
cica aguda; crises hematologicas; crises neurologicas; crise hepati- 
ca; e priapismo. 

■ Na sindrome toracica aguda, entre outras medidas, a transfusao de 
hemacias esta indicada. 

■ As crises hematologicas estao associadas a doenga de base grave. 

■ As crises neurologicas variam desde quadros subclinicos, como o in- 
farto cerebral silencioso detectado apenas por RM, ate o AVC; cada 
situagao requerendo abordagem especifica. 

• 0 tratamento das crises hepaticas e baseado em medidas de supor- 
te e na transfusao de hemacias. 

■ A abordagem do priapismo dependera da duragao do evento. 


■ REFERENCIAS 
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PROLIFERAgOES CELULARES 


■ LUIS ARTHUR FLORES PELLOSO 

■ AAARIA DE LOURDES CHAUFFAILLE 


■ HIPERLEUCOCITOSE E LEUCOSTASE 
DEFINICAO 

Hiperleucositose e a presenga de mais de 100.000 leucocitos/mcL no sangue 
periferico. Leucostase e a agregagao dos leucodtos na microvasculatura. 

FISIOPATOLOGIA 

Pacientes com leucemias agudas e, mais raramente, LMC, podem apresentar 
quadro de hiperleucodtose ou de leucostase com elevada morbidade por 
envolvimento respiratorio e, no SNC, pelo aumento da viscosidade do san¬ 
gue relacionado a volume e leucometria elevados e a pouca deformabilida- 
de dos blastos. A esse quadro, podem se seguir a CIVD e a SLT espontanea. 

SINTOMAS CUNICOS 

Cefaleia, tonturas, zumbido, instabilidade da marcha, confusao, sonolen- 
cia e, porvezes, hemorragia retiniana, trombose das veias da retina, lAM 
e coma por envolvimento de SNC. Dispneia ou taquipneia e hipoxia com 
ou sem infiltrados intersticiais difusos ou alveolares a radiografia toracica, 
quando ha acometimento pulmonar. 

EXAMES DIAGNOSTICOS 

Hemograma: apresenta leucodtos em numero elevado. 

TRATAMENTO 

Hidratagao com soro fisiologico, 0,9%, 3 L/mVdia para manter urn fiuxo 
urinario 3 L/dia (ou 100 mL/mVhora para idosos). 


ATENgAO! 


0 balango hidrico deve ser rigoroso com avaiiagao de peso e fluxo urina¬ 
rio. Quando a hemoglobina for < 6 g/dL, o volume de liquido adminis- 
trado deve ser menor para nao induzir insuficiencia cardiaca congestiva. 

Diureticos nao estao indicados, exceto se houver sobrecarga hidrica. 
Deve-se baixar a leucometria com o uso de quimioterapia de indugao, hi- 
droxiureia (50 a 100 mg/kg/dia VO) ou leucoaferese. Com a quimioterapia 
de indugao ou hidroxiureia, pode ocorrer lise tumorai. 

A alcalinizagao da urina com bicarbonato de calcio nao aumenta a 
soiubilidade dos metabolitos e nao e mais usada. 
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ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



A hiperuricemia deve ser corrigida inicialmente com rasburicase (0,05 
a 0,15 mg/kg em dose unica, contraindicada para pacientes deficientes em 
G6PD ou com risco de hemolise) e alopurinol (300 mg/mVdia VO) para manu- 
tengao posterior ou em casos menos graves. Os disturbios eletroliticos devem 
ser corrigidos. A leucoaferese, remogao das celulas blasticas de circulagao 
com reinfusao de plasma pobre em leucocitos, nao deve ser indicada para 
casos de leucemia promielocitica aguda, pois pode piorara CIVD associada. 


ATENgAO! 


A quimioterapia antileucemica especifica so sera iniciada apos estabi- 
lizagao das complicagoes e do risco de morte. 

Leucostase sintomatica pode ser precipitada por aumento da viscosi- 
dade do sangue apos transfusao de bemacias. As transfusoes devem ser 
adiadas ate que a contagem de blastos seja reduzida. Se forem necessa- 
rias, devem seradministradas lentamente ou durante o procedimento de 
leucoaferese. Quando as plaquetas estao < 20.000/mcL, deve-se trans- 
fundir plaquetas para evitar sangramento em SNC. 

■ POLIGLOBULIA E HIPERVISCOSIDADE 
DEFINICAO 

Poligobulia e o aumento do numero de eritrocitos circulantes e da massa 
eritrocitaria identificada pela elevagao do bematocrito, do nivel de bemo- 
globina {> 48% e > 16,5 g/dL em mulberes ou > 52% e > 18,5 g/dLem 
bomens, respectivamente); ou da contagem de eritrocitos. Pode se dar de 
forma secundaria, isto e, em resposta a estimulagao da medula ossea pela 
eritropoetina (Epo) ou pelo funclonamento anormal de receptor mutante 
de Epo, entre outras causas. De modo primario, e denominada policitemia 
vera (PV). A biperviscosidade e situagao clinica resultante do aumento de 
leucocitos, eritrocitos ou imunoglobulinas sericas em circulagao (leucemia, 
PV, doengas mieloproliferativas, macroglobulinemia de Waldenstrom ou 
mieloma multipio). 

FISIOPATOLOGIA 

Na PV, ba mutagao clonal deJAK2V617F em maisde 90%dos casos, oque 
leva a proliferagao descontrolada de elementos eritroides, granulociticos 
e megacariociticos, com consequente poliglobulia, leucocitose e trombo- 
citose. Na poliglobulia secundaria, na tentativa de manutengao da bome- 
ostase, ba o aumento da massa eritrocitaria para normalizar a bipoxia. 
Na produgao inapropriada de Epo, geralmente ba tumor que produz esse 
fator de crescimento. A sindrome de Pickwick e comum em obesos que 
apresentam sonolencia excessiva com policitemia. 

QUADRO CLINICO 

A poliglobulia se manifesta com bipertensao, dispneia, cefaleia, escoto- 
mas, rubor facial, prurido, pletora, fenomenos tromboembolicos, sangra¬ 
mento gastrintestinal, cansago, tontura e sudorese. Nos casos de bipoxia 
cronica, pode baver baqueteamento digital. Nos tumores produtores de 
eritropoietina, pode baver massas tumorais (p. ex.: adenocarcinoma renal 
ou tumores de ovario) e dilatagao das veias da retina e bemorragias. 


ATENgAO! 


0 quadra clinico da biperviscosidade consiste na triade de sangramen¬ 
to mucoso, alteragdes visuals e sintomas neurologicos. 


EXAMES DIAGNOSTICOS 

0 bemograma apresenta aumento de eritrocitos, bematocrito e do nivel de 
bemoglobina. No caso de PV, bavera leucocitose e trombocitose concomi- 
tantes. A gasometria arterial mostra bipoxia nos casos secundarios. Eco- 
cardiograma, radiografia toracica e gasometria arterial sao importantes 
no diagnostico da sindrome da apneia do sono, assim como a polissono- 
grafia. Nas paraproteinemias, o esfregago de sangue periferico apresenta 
0 empilbamento de bemacias {rouleaux) e a eletroforese de proteinas de- 
monstra proteinas totals aumentadas por meio de proteinas monoclonais. 
Pode baver bipercalcemia, biperfosfatemia e bipercalemia, alem de altera- 
gao nos testes da coagulagao. 

TRATAMENTO 

Flebotomia 500 ml de sangue em dias alternados e indicada para reduzir 
0 bematocrito para niveis normals, com consequente alivio dos sintomas. 
A desidratagao aumenta o risco de trombose. No caso de PV, a associagao 
de mielossupressores diminui a leucocitose e trombocitose concomitantes. 


ATENgAO! 


Plasmaferese e o tratamento inicial para a estabilizagao da bipervisco¬ 
sidade por aumento imunoglobulinas em circulagao. 

Leucoaferese e flebotomia estao indicadas quando ba leucocitose e 
policitemia, respectivamente. 

■ TROMBOCITOSE 
DEFINICAO 

Contagem plaquetaria > 450.000/mcL. 

FISIOPATOLOGIA 

A trombocitose pode ser causada por mecanismo relacionado a liberagao 
de citocinas (reacional), mediada por fator de crescimento (trombocitose 
autonoma) ou clonal nas doengas bematopoieticas malignas. Trombocito¬ 
se reacional e encontrada nos pacientes que apresentam doengas asso- 
ciadas com incremento transitorio das plaquetas: pos-cirurgia; esplenec- 
tomia; infecgao bacteriana; trauma ou anemia ferropriva. Trombocitose 
autonoma refere-se aos casos de doenga mieloproliferativa (trombocite- 
mia essencial, mielofibrose primaria, PV e LMC), ou mielodisplasica (sin- 
drome 5q-, anemia refrataria com sideroblastos em anel e trombocitose). 

QUADRO CLINICO 

A trombocitose e assintomatica, porem, quando a contagem plaquetaria e 
> 1.000.000 Ul/L, aparecem fenomenos tromboticos, bemorragicos ou va- 
somotores (cefaleia, sintomas visuais como borramento, escotomas, dor to¬ 
racica atipica, disestesia em extremidades e eritromelalgia). Raramente esses 
sintomas ocorrerem em pacientes com trombocitose reacional. Cerca de urn 
tergo dos pacientes com neoplasias mieloproliferativas cronicas apresenta 
sintomas vasomotores, alem de leucocitose e esplenomegalia palpavel. 

EXAMES DIAGNOSTICOS 

0 bemograma deve ser repetido e a analise morfologica exclui causas es- 
purias ou erro laboratorial. A trombocitose mais comum e reacional. Na 
deficiencia de ferro, a ferritina e a saturagao da transferrina estao baixas. 
Nas doengas inflamatorias, tanto os valores do teste de proteina C-reativa 
como os de VHS estao elevados. Nos pacientes esplenectomizados ou que 
apresentam bipoesplenismo, ba fragmentos nucleates nas bemacias (cor- 
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pos de Howell-Jolly), celulas-alvo ou hemaclas fragmentadas no sangue 
perlferico. Afastadas causas reativas, Investiga-se doenga hematologica e 
0 hemograma mostrara anemia, leucocitose, desvio a esquerda ou eritro- 
blastos circulantes, etc. Dal estao Indicados mielograma, blopsla de medu- 
la ossea e pesquisa de mutagdes geneticas. 

TRATAMENTO 

Em paclentes com trombocitose reaclonal, deve ser tratada a causa que leva 
a trombocitose. No caso de sangramento, deve-se suspender a terapla antla- 
gregante plaquetarla (acldo acetllsallclllco, antl-Inflamatorlo nao hormonal) 
e mlnistrar plasma fresco congelado ou transfusao de plaquetas. A trombose 
e raramente assoclada na trombocitose reativa. Trombose de vela hepatica, 
de vela cava Inferior ou porta (slndrome de Budd-Chiarl) sugere doenga he¬ 
matologica clonal e deve-se tratar a doenga de base. A aferese e raramente 
considerada diante de trombose com plaquetas > 800.000/mcL, preferlndo- 
-se a citorredugao para manter plaquetas abalxo de 400.000/mcL. Quando 
e documentada trombose na ausencia de defelto tromboflllco, o paclente e 
anticoagulado por 3 meses. Para os sintomas vasomotores, o acldo acetllsa- 
lldllco em balxa dose (100-200 mg/d) e eficaz. 


REVISAO 


■ As prollferagdes celulares se denominam: biperleucocitose; leucos- 
tase; pollglobulla; blpervlscosldade; e trombocitose. 

• A sintomatologla abrange eventos tromboticos, hemorragicos, va¬ 
somotores e neurologicos. Mas a trombocitose se mantem assinto- 
matica ate contagem plaquetarla acima de 1.000.000 Ul/L, quando 
surgem fenomenos tromboticos, hemorragicos ou vasomotores. 

■ 0 hemograma e exame exigido para todas as condigdes de prolife- 
ragdes celulares e, a depender de cada uma delas, tambem: gaso- 
metria arterial, ecocardiograma, radiografia toracica, esfregago de 
sangue perlferico, eletroforese de protelnas, testes da coagulagao, 
testes de protema C-reativa e de VHS, mielograma, blopsla de me- 
dula ossea e pesquisa de mutagdes geneticas. 

• 0 tratamento contempla hidratagao com soro fisioldgico atentando- 
-se ao rigoroso balango hfdrico; quimioterapia de indugao ou hidro- 
xiureia; leucoaferese; flebotomia; uso de alopurinol e anti-inflama- 
torios (suspender terapla antiagregante em caso de sangramento e 
mlnistrar plasma fresco ou transfusao de plaquetas), quimioterapia 
antileucemica especifica (depois da estabilizagao das complicagdes 
e do risco de morte); transfusdes lentas; plasmaferese. 

• Em trombose de vela hepatica, de vela cava inferior ou porta (sin- 
drome de Budd-Chiari), deve-se tratar a provavel doenga hematolo¬ 
gica clonal de base. 
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ANEMIAS HEMOLI'TICAS 


■ MECCA M. 0. BARROS 

■ DANTE LANGHI 

■ JOSE ORLANDO BORDIN 


Caracterizadas pela destruigao precoce das hemacias, as AH podem ser 
hereditarias ou adquiridas (Quadro 26.1). Serao aqui abordadas as AH 
adquiridas, destacando-se as de origem imune, decorrentes da fixagao de 
imunoglobulinas e/ou complemento na membrana das hemacias. 

A AIHA e a segunda citopenia imunologica mais frequente, superada 
apenas pela purpura trombocitopenica imunologica. Acomete cerca de 1 
a 3 individuos em cada 100.000, em geral, mulheres com idade superior 
a 40 anos. 


ATENgAO! 


Os sintomas iniciais da AIHA resultam da anemia causada pela hemo- 
lise, caso o setor eritroblastico da medula ossea nao apresente hiper- 
plasia compensatoria suficiente: dos efeitos secundarios do quadro 
hemoKtico: ou da doenga primaria que esta causando a AHAI. 

A AHAI pode ser classificada de acordo com os testes laboratoriais 
imuno-hematologicos (Quadro 26.1). E considerada AHAI por anticorpos 
a quente quando a temperatura otima de reatividade do anticorpo e de 
37 “C e, por anticorpos a frio ou crioaglutininas, quando apresenta maior 
afinidade pela hemacia a uma temperatura proxima a e diminuigao 
da afinidade em temperaturas fisiologicas. Ocasionalmente, o paciente 
pode ter uma combinagao de autoanticorpos a quente e a frio denomi- 
nada AHAI mista. 

Anticorpos induzidos por farmacos podem reconhecer antigenos 
intrinsecos da hemacia ou farmacos ligados a hemacia, levando a AHAI 
induzida pormedicamentos. 

■ AHAI CAUSADA POR ANTICORPOS QUENTES 

Compreende aproximadamente 80 a 90% de todos os casos de AHAI. E 
considerada primaria ou idiopatica quando nao esta associada com outra 
patologia e secundaria quando surge como uma manifestagao ou com- 
plicagao de outra doenga. Cerca de 50% dos pacientes apresentam AHAI 
primaria, 20% manifestam a AHAI secundaria a doenga linfoproliferativa 
(leucemia linfocftica cronica ou linfoma nao Hodgkin) e 20% a tern associa¬ 
da a doengas autoimunes (principalmente lupus eritematoso sistemico ou 
artrite reumatoide), uso de medicamentos, doengas infecciosas (hepatites 
C, B e HIV) ou carcinomas. 


ATENgAO! 


AHAI a quente apresenta-se com urn quadro clinico predominante de 
hemolise extravascular, com anemia de instalagao rapida, nos casos 
graves e instalagao progressiva, nos casos mais brandos. 
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ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



QUADRO 26.1 ■ Classificagao das AM 


1 I HEREDITARIAS 


a I Defeitos na membrana 
■ Esferocitose, eliptocitose 
b I Hemoglominopatias 

• Doen^a falciforme, talassemias 
c I Enzimaticas 

• Deficiencia de G6PD, deficiencia de PK 


2 I ADQUIRIDAS 


a I Mecanicas 

■ Anemias microangiopaticas (PIT, SHU, HELPP) 

■ Prdtese valvares 

b I Qui'micos, bioldgicos 

■ Malaria, veneno de cobra 
c I Imunes 

■ Causadas por anticorpos a quente 

■ Primaria 

■ Secundaria (doen^a linfoproliferativas, carcinomas, 
mielodisplasia, colagenoses, retocolite ulcerativa, hepatites) 

■ Causada por anticorpos a frio 

■ Doen^a das aglutininas a frio 

■ Hemoglobinuria paroxistica a frio 

■ Mista 

■ Idiopatica ou primaria 

■ Secundaria 

■ Induzida por medicamentos 

■ Indugao de autoimunidade 

■ Adsor^ao de medicamentos 

■ Adsor^ao de imunocomplexos 

■ Adsor^ao nao imunologica de proteinas 


Ao exame fisico, observam-se palidez, ictericia, taquicardia, espleno- 
megalia e hepatomegalia. 

A presenga de hepatoesplenomegalia acentuada, hepatomegalia 
isolada e/ou linfoadenomegalia sugere a possibilidade de doenga linfo- 
proliferativa associada. 0 hemograma revela anemia normocitlca ou ma- 
crocitlca devido a reticulocitose. 0 numero de plaquetas e leucocitos e 
normal, podendo existir uma leucocitose moderada a custa de neutrofilos. 
Alguns paclentes apresentam plaquetopenia em virtude da associagao de 
autoanticorpos plaquetarios, caracterizando a slndrome de Evans. Ocorre 
elevagao da bilirrublna Indireta (nao conjugada) e da desidrogenase lactl- 
ca e diminulgao da baptoglobina que participa da depuragao da bemoglo- 
blna llvre no plasma. 

0 Teste de antiglobulina direto TAD e util para demonstrar a sensl- 
blllzagao de bemaclas in vivo e auxllla o diagnostico de AHAI. Na AHAI a 
quente, o TAD e positive, revelando a sensiblllzagao das bemaclas in vivo 
por IgG e, as vezes, associada a complemento. Os autoanticorpos devem, 
entao, ser eluidos da bemacia e testados contra urn painel de bemaclas. 
Na maioria das vezes, reagem com todas as hemacias, nao apresentando 
especificidade, sendo, por isso, poliespecificos. Em geral, o teste de anti¬ 
globulina indireto tambem e positive indicando a presenga do autoanti- 
corpo no soro. 

■ AHAI CAUSADA POR ANTICORPOS FRIOS 

Autoanticorpos a frio causam duas entidades cllnicas distintas: DAF e HPF. 


DOENCA DE AGLUTININA A FRIO (DAF) 

Representa 10 a 32% dos cases de AHAI e ocorre nas formas primaria 
ou Idiopatica e secundaria; atinge pessoas na 6® ou 7^ decadas de vIda, 
com predomlnancia no sexo feminine. A forma secundaria mals comum e 
a de etiologla infecclosa que envolve Mycopiasma pneumoniae e mono- 
nucleose, podendo surgir de maneira aguda transitoria apds urn quadro 
resplratorlo.''^ A DAF apresenta-se com urn quadro de bemollse com sinals 
e sintomas semelhantes aos observados na AHAI a quente. Geralmente, o 
frio exacerba os sintomas, surgindo acroclanose e bemogloblnurla. 


ATENCAO! 


As alteragdes laboratorials na DAF sao semelhantes as encontradas em 
outras anemias hemollticas: anemia; DHL elevado; hiperbilirrublnemla 
Indireta; e diminulgao de haptogloblnas. 

Os achados Imuno-hematologicos nos paclentes com DAF sao represen- 
tados por urn TAD positive com reagente pollespeciflco e com o monoespe- 
clflco contendo C3d, sendo negative com o monoespecifico contendo IgG. 

HEMOGLOBINURIA PAROXISTICA AGUDA A FRIO (HPF) 

Afeta criangas com Idade Inferior a 5 anos que apresentam palidez, icte¬ 
ricia e hemoglobinuria, alem de dor abdominal, febre e sintomas gerals 
de Infecgao das vlas aereas superlores. A bemollse e Intravascular e o he¬ 
mograma revela pollcromasla, esferocitose e eritrofagocitose. 0 autoanti- 
corpo policlonal e IgG de especificidade antl-P e pode ser detectado pelo 
teste de Donath Landstelner, no qual o sangue e resfriado para facllltara 
llgagao do autoanticorpo e aquecldo para evidenclar a bemollse. 


ATENCAO! 


Em geral, a doenga e autollmitada e raramente ha necessidade do 
uso de corticosterolde ou de transfusao de hemacias que, se indicada, 
deve ser realizada com concentrado de hemacias aquecidas. 


■ ANEMIA HEMOLITICA INDUZIDA POR MEDICAMENTOS 


ATENCAO! 


Medicamentos podem causar a formagao de anticorpos dirigidos contra 
0 proprio medicamento ou contra antigenos intrlnsecos as hemacias. 

A maioria dos medicamentos apresenta peso molecular abaixo de 
5.000 daltons e Inumeros podem causar TAD positive, com ou sem hemoll- 
se imune. A maioria dos cases de TAD positive relacionados a medicamen¬ 
tos apresenta-se com eluato negative, pois, nesses cases, o autoanticorpo 
nao e dirigido contra o eritrocito. 

■ TRATAMENTO 


ATENCAO! 


A anemia hemolltica autoimune deve ser sempre considerada uma ur- 
gencia ate que se conhega a velocidade de hemolise do paciente e 
interrompe-la. 
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No inicio do diagnostico, deve haver monitoragao clinicolaboratorial 
do paciente a cada 6 horas para auxiliar nas decisoes terapeuticas. 0 tra- 
tamento initial deve se basear em: 

• Suporte para manutengao da vida com transfusao de concentrado 
de hemacias (CH). 

• Interrupgao da hemolise pelo bloqueio imediato do sistema reticu- 
loendotelial (SRE). 

TRANSFUSAO DE CONCENTRADO DE HEMACIAS 

A recomendagao da transfusao de CH esta relacionada a gravidade da 
anemia, a sua velocidade de progressao e, especialmente, aos achados cli- 
nicos associados. A indicagao clinica de CH nao difere da indicagao nos ou- 
tros casos de anemia, apenas deve-se ter mais cautela, pois, nas anemias 
leves e moderadas, a transfusao seria desnecessaria, ja que os sintomas, 
geralmente, sao leves e logo corrigidos apos a introdugao do tratamento 
definitivo. A transfusao deve ser indicada quando esses pacientes apre- 
sentam sinais de hipoxemia importante, como angina, descompensagao 
cardiaca, ou sintomas neurologicos que incluem letargia, fraqueza, sono- 
lencia e confusao mental. Quando indicadas, as transfusdes de CH devem 
ser realizadas com pequenos volumes (100 ml), de forma lenta (25 mL/h) 
e 0 paciente deve ser monitorado durante a transfusao devido ao risco de 
hemolise e coagulagao intravascular disseminada. 

A transfusao de sangue no paciente com AHAI caracteriza situagao 
unica de problemas em potential. A indicagao de transfusao deve ser con- 
siderada a luz dos seguintes fatos: meia-vida curta das hemacias transfun- 
didas, mascarar a presenga de urn aloanticorpo e a dificuldade na realiza- 
gao de testes de compatibilidades, principalmente na AHAI por anticorpos 
a quente, cujos testes sao mais intensivos. 


ATENgAO! 


Nos casos de transfusao de sangue no paciente com AHAI, e impor¬ 
tante 0 medico deste e o servigo de bemoterapia se comunicarem para 
que tanto o servigo de bemoterapia entenda a urgencia da situagao 
como 0 medico entenda a complexidade dos estudos laboratoriais 
para liberagao do procedimento. 

TERAPEUTICA MEDICAMENTOSA 


ATENgAO! 


0 tratamento com prednisona (1-2 mg/kg/dia) diminui a bemolise em 
cerca de 80% dos pacientes com AHAI a quente, sendo seu inicio de 
agao rapido, notado pela estabilizagao da queda da bemoglobinas que 
ocorre em aproximadamente 72 horas. 

0 nivel de hemoglobina aumenta em 10 a 15 dias, a dose de corti- 
costeroide pode ser reduzida durante os 3 meses seguintes e a retirada 
completa nao deve ultrapassar 1 ano. Pacientes com hemolise fulminan- 
te podem se beneficiar de pulsoterapia com metilprednisolona por via 
EV. Sao recomendadas a reposigao de acido folico e a profilaxia para 


osteoporose com suplementagao de calcio e vitamina D. Nos pacientes 
considerados de alto risco para osteoporose, cogita-se o tratamento com 
bifosfonados. 

Os pacientes que se apresentam refratarios a predinisona podem ser 
tratados com anticorpo monoclonal anti-CD20 (375 mg/m^/semana duran¬ 
te 4 semanas). Na impossibilidade de uso de anticorpo anti-CD20, a opgao 
terapeutica com agao imediata e a gamaglobulina IV (400 mg/kg/dia por 
5 dias). 

Nas DAF primarias, os pacientes podem se beneficiar do uso de 
medicamentos alquilantes (ciclofosfamida e clorambucil) e anticorpo mo¬ 
noclonal anti-CD20. Nos casos secundarios, o tratamento deve enfocar a 
doenga de base. Os casos secundarios a infecgao, geralmente, sao autoli- 
mitados e quase nunca precisam de terapia imunossupressora. 0 mesmo 
se aplica a HPF, podendo o paciente ser mantido apenas com transfusao 
ate a resolugao da hemolise. Os pacientes com AHAI a frio podem ser 
tratados com plasmaferese, embora com beneficio transitorio e risco de 
aglutinagao dos autoanticorpos dentro das bolsas plasticas durante o pro¬ 
cedimento. 


REVISAO 


■ Toda anemia de instalagao rapida merece uma investigagao de be¬ 
molise, com hemograma, reticulocitos, dosagem de desidrogenase 
lactica, haptoglobina, bilirrubina indireta e teste de antiglobulina 
direto. 

■ A AH autoimune deve ser sempre considerada uma urgencia ate que 
se conhega a velocidade de hemolise do paciente, por isso, no inicio 
do diagnostico, deve haver monitoragao clinicolaboratorial do pa¬ 
ciente a cada 6 horas. 

■ 0 tratamento contempla a TCH (na presenga de hipoxemia impor¬ 
tante, como angina, descompensagao cardiaca, ou sintomas neu¬ 
rologicos que incluem letargia, fraqueza, sonolencia e confusao 
mental) e a abordagem medicamentosa com prednisona (nos casos 
refratarios a prednisona, indica-se o anticorpo monoclonal anti- 
-CD20 ou a gamaglobulina IV), medicamentos alquilantes; nos ca¬ 
sos secundarios, o tratamento deve enfocar a doenga de base. 
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27 


PIELONEFRITE AGUDA 


■ ITA PFEFERMAN HEILBERG 

■ NESTOR SCHOR 


A pielonefrite (PN) aguda e uma condigao clinica decorrente de um pro- 
cesso inflamatorio bacteriano agudo que acomete o rim e suas estrutu- 
ras adjacentes, caracterizando uma ITU alto e considerada uma nefrite 
tubulointersticial, de etiologia bacteriana.' A PN aguda nao complicada 
pode acometer as mesmas mulberes que desenvolvem infecgao do trato 
urinario baixo (cistite), mas a proporgao de PN para cistite pode variar de 
18:1 ate 28:1. 


ATEN^AO! 


Clinicamente, a PN costuma se diferenciar da cistite pela presenga de 
sintomas clinicos sistemicos mais exuberantes. 


■ FISIOPATOLOGIA 

Afrequencia dos germes causadores de ITU varia na dependencia de onde 
foi adquirida a infecgao, se em ambiente intra ou extra-hospitalar, e tam- 
bem difere em cada ambiente hospitalar considerado. Os maiores respon- 
saveis pela ITU, seja cistite ou PN, sao os germes gram-negativos enteri- 
cos, especialmente a E. coli, que e o mais frequente, independentemente 
da serie estudada, seguido dos demais gram-negativos como Klebsiella 
sp., Enterobactersp., Acinetobactersp., Proteussp., Pseudomonassp., etc. 
Alem desses, em grande parte das series americanas, um germe gram- 
-positivo, 0 Staphylococcus saprophyticus, tambem tern sido considerado 
como causa frequente de ITU nao complicada. Nas ITU complicadas, a inci- 
dencia de Pseudomonas sp. e maior e de gram-positivos resistentes como 
Enterococcus feecafo tambem. 

■ QUADRO CUNICO 

A febre e a dor lombar de inicio abrupto sao muito mais comuns e pra- 
ticamente patognomonicos de PN, apesar de poder existir superposigao 
entre os sintomas clinicos de PN e a cistite. 0 espectro clinico da PN aguda 
e variavel, podendo, em sua forma leve ou subclinica, apresentar-se com 
dor a palpagao de angulo costovertebral e nauseas, mas com estado geral 
preservado, disuria e/ou polacitiria e febre baixa. No entanto, nos casos 
mais graves de PN, o inicio e agudo; a febre e alta, com calafrios; e ate 
bacteriemia (30% dos casos); a dor em regiao lombar, flanco ou abdominal 
baixa e intensa, com anorexia; nauseas; vomitos, podendo evoluir para 
sepse ou ate cheque septico e este ultimo e especialmente frequente nos 
portadores de PN complicada em razao de alteragoes anatomicas do trato 
urinario com ou sem obstrugao. Sintomas de irritagao vesical podem nao 
estar presentes, sobretudo nos idosos. 

■ DIAGNOSTICO LABORATORIAL 

A diferenciagao entre cistite e PN deve ser realizada com base nos achados 
clinicos. Exames gerais que podem auxiliar no diagnostico diferencial en¬ 


tre cistite e pielonefrite sao a proteina C-reativa e a VHS, alem de alteragao 
do leucograma. Entretanto, apesar de sensiveis, estes exames sao pouco 
especificos. 

■ Sedimento urinario (urina tipo 1): a leucocituria de magnitude 
importante esta geralmente presente. A avaliagao da esterase 
leucocitaria mediante testes com fitas reagentes tipo dip-stick 
tern correlagao de quase 90% com a contagem/mL. A presenga de 
leucocituria nao sela o diagnostico de ITU em razao de inumeras 
causas de leucocituria esteril. A hematuria pode ser encontrada, 
mas nao e obrigatoria. 0 pH da urina encontra-se geralmente 
alcalino, exceto em infecgao por micobacterias. A presenga de 
cilindros leucocitarios, achado dificilmente presente, sela o diag¬ 
nostico de PN. 


ATENgAO! 


Geralmente, a bacteriuria esta presente, mas sempre e necessaria a 
confirmagao pela cultura de urina. 


• Urocultura: fundamental no diagnostico de PN, mesmo que nao se 
aguarde pelo resultado, para o inicio da instituigao da antibiotico- 
terapia parenteral ou oral. A urocultura permite que se confirme 
a localizagao do quadro de infecgao sistemica no trato urinario e 
tambem determina os ajustes necessarios caso haja resistencia 
bacteriana durante o curso do tratamento. 

• Exames de imagem: o diagnostico de PN e clinico e, portanto, de- 
ve-se fazer uso de imagem quando houver suspeita de PN compli¬ 
cada, para identificaranormalidades que predisponham a ITU alta 
ou processos obstrutivos. Em teoria, os metodos de imagem tern 
acuracia comparavel, sendo a ultrassonografia inferior.'''^ 

• US de tins e vias: util para identificar presenga de calculos que pos- 
sam estar associados a quadros agudos de PN e tambem na iden- 
tificagao de outras condigdes associadas como colegoes, abscessos 
e tins policisticos. 

■ TC helicoidal: na fase nao contrastada (sem o uso de contras- 
te EV), e 0 melhor metodo para detectar presenga de calculos 
ureterais obstrutivos, que podem estar associados a quadros de 
PN. 0 uso do contraste e util na confirmagao de processo infla¬ 
matorio renal, mas nao e fundamental para a confirmagao da PN, 
uma vez que a decisao de tratamento e feita com base na clinica. 
Abscessos perinefreticos tambem podem ser identificados com 
esta metodologia 

• Cintilografia: com DMSA marcado com Tecnecio 99 (’’"'Tc), tern sido 
muito utilizada no acompanhamento de criangas com RVU primario 
para detectar a presenga de lesoes corticais ou cicatrizes renais 
secundariasao refluxo. 


ATENgAO! 


Especialmente em criangas, nas quais o diagnostico diferencial e mais 
dificil e em razao de maior sensibilidade do exame para detectar danos 
corticais, o DMSA pode auxiliar no diagnostico diferencial de cistite 
ou PN. 


• RM: com ou sem o uso de gadolinio, tambem pode ser util para 
demonstrar o comprometimento parenquimatoso. 
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ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



■ TRATAMENTO 

Alem da erradicagao do microrganismo e controle da recorrencia preco- 
ce, deve visar o controle ou a prevengao do desenvolvimento de sepse e 
das consequencias inflamatorias da PN. Varios agentes antimicrobianos 
podem ser usados para o tratamento da PN e a sensibilidade aos testes 
compostos tambem pode variar dependendo da populagao estudada. Nao 
ha evidencia sugerindo que urn antimicrobiano e superior a outro. 


ATENgAO! 


Quando o quadro e mais grave, a terapia parenteral deve ser pronta- 
mente institulda e, assim que o paciente estiver afebril por 24 boras, ja 
pode receberantibioticoterapia oral. 

Nao e obrigatoria a escolha de urn antimicrobiano de forma que possa 
ser administrado inicialmente por via parenteral e depois por VO. As reco- 
mendagdes devem ser baseadas na apresentagao cimica do paciente. Em 
pacientes com formas menos graves e sem vomitos, esquemas exclusivos 
por VO de fluorquinolonas com boa penetragao tecidual como a ciproflo- 
xacina podem ser considerados. Conforme ja mencionado, apos obtengao 
de urocultura e antibiograma, sempre que possivel, deve-se dar inicio a 
terapia empirica. 

De maneira geral, nas infecgoes graves com importante compro- 
metimento sistemico, preferencialmente utiliza-se uma cefalosporina 
de 3^ geragao.' ceftriaxona (Rocefin), mas outras de 3^ geragao (p. ex.: 
cefetamet pivoxil (Globocef®), ceftazidima (Fortaz®)) ou mesmo de 4“ ge¬ 
ragao (p. ex.: cefepima (Maxcef®)) podem ser utilizadas. Na indisponibi- 
lidade desses agentes, cefalosporinas de V geragao (p. ex.: Cefalotina 
(Keflin®)) ou de 2“ geragao (p. ex.: cefoxitina (Mefoxin®) ou Cefuroxi- 
ma (Zinnat®)) tambem podem ser utilizadas de acordo com o nivel de 
gravidade. 

As cefalosporinas de 3® geragao sao altamente eficazes contra en- 
terobacterias em geral, mas nao contra Pseudomonas. Alguns germes 
gram-positivos como enterococos e estafilococos tambem sao pouco 
sensiveis. Os aminoglicosideos como amicacina (Novamin®, Amicacina®), 
gentamicina (Gentamicina®, Garamicina®) sao bastante eficazes para 
germes gram-negativos, mas deve-se ter em mente o especial efeito 
nefrotoxico desses agentes. Quando possivel, a realizagao do teste de 
Gram pode auxiliar bastante na identificagao da presenga de enteroco¬ 
cos. Se gram-positivos estao presentes ou se esta informagao nao esta 
disponivel, deve-se associarampicilina endovenosa (Ampicilina®) ou van- 
comicina (Vancomicina®) aos aminoglicosideos. Quando somente gram- 
-negativos estao presentes, e preferivel o uso por via parenteral, desde a 
associagao SMZ-TMP, ate fluoroquinolonas, aminoglicosideos ou cefalos¬ 
porinas de ampio espectro como a ceftriaxona (Rocefin®). Em pacientes 
com quadros mais complicados, historia de pielonefrites previas ou ma- 
nipulagao recente do trato urinario, deve ser considerado o uso de mo- 
nobactamicos como aztreonam (Azactam®), ou combinagao de inibidores 
de betalactamase como ampicilina-sulbactam (Unasyn®), ticarcilina-acido 
clavulanico (Timentin®) ou, ainda, de carbapenemicos como imipenem- 
-cilastatina (Tienam®). 

As concentragdes renais dos medicamentos, por sua vez, dependem 
do mecanismo de excregao renal, fluxo urinario, pH e fungao renal. Abs¬ 
cesses tendem a ter pH e pOj reduzidos e a penetragao antimicrobiana em 
cistos tambem e precaria. 

0 Quadro 27.1, a seguir, apresenta as recomendagdes sugeridas pela 
Sociedade Americana de Doengas Infecciosas e Uniao Europeia para o tra¬ 
tamento de Pielonefrite.‘ 


QUADRO 27.1 ■ Diretrizes para tratamento de pielonefrite 
nao complicada 

SOCIEDADE AMERICANA DE 
DOENQAS INFECCIOSAS 

UNIAO EUROPEIA 

Oral 

Plinha 

t^linha 

Fluoroquinolonas, 7-14 dias 
(ciprofloxacina/levofloxacina, etc.) 

Fluoroquinolona, 7 dias 

Alternativas 

Alternativas 

SMX/TMP, 14 dias (se susceptivel) 

Aminopenicilina -1- inibidorda 
betalactamase 

Amoxacilina (se gram-positivo) 

Cefalosporina (3= geragao) 

Amoxacilina/clavulanato 
(se gram-positivo) 

SMX/TMP (se susceptivel) 

Parenteral 

Aminoglicosideo -F/-ampicilina 

Fluoroquinolona 

Fluoroquinolona 

Aminopenicilina -l- inibidorda 
betalactamase 

Cefalosporina de grande espectro 

Cefalosporina (3® geragao) 

Aminoglicosideo 


Fonte: Adaptado de Gupta e colaboradores.' 


De acordo com as ultimas diretrizes atualizadas dessas e de outras 
Sociedades, em casos de PN nao complicada, recomenda-se: ^ 

■ Iniciara ciprofloxacina oral (BOO mg a cada 12 boras ou 1.000 mg 
em formulagdes de liberagao retardada, XR) por 7 dias, com ou 
sem uma dose inicial intravenosa de 400 mg de ciprofloxacina en¬ 
dovenosa, para pacientes que nao necessitem de hospitalizagao e 
nos casos em que a prevalencia de resistencia da comunidades de 
uropatogenos as fluoroquinolonas sabidamente nao exceda 10%. 
Caso uma dose inicial intravenosa unica de urn agente antimicro¬ 
biano seja necessaria, ou se a resistencia a quinolona for superior 
a 10%, antibioticos de agao mais prolongada, como a ceftriaxona 
(1 g) ou uma dose consolidada de 24 boras de urn aminoglicosideo, 
podem substituir a fluoroquinolona EV. 

■ Uma dose unica diaria oral de fluoroquinolona, ciprofloxacina (1.000 
mg em liberagao prolongada por 7 dias) ou levofloxacina (750 mg 
por 5 dias), e uma escolha apropriada para terapia de pacientes 
que nao necessitem de hospitalizagao e nos quais prevalencia de 
resistencia das comunidades de uropatogenos as fluoroquinolonas 
sabidamente nao exceda 10%. Se a resistencia a fluoroquinolona 
e sabidamente superior a 10%, recomenda-se ceftriaxona (1 g) ou 
uma dose consolidada de 24 boras de urn aminoglicosideo. 

■ Uma dose oral de trimethoprim-sulfamethoxazol (160/800 mg 1 
comprimido do tipo F] a cada 12 horas por 14 dias) e uma escolha 
apropriada para terapia se o uropatogeno for sabidamente suscep- 
tivel. Caso se utilize o trimethoprim-sulfamethoxazol sem que a 
susceptibilidade seja conhecida, recomenda-se tambem uma dose 
inicial EV de ceftriaxona (1 g) ou uma dose consolidada de 24 horas 
de urn aminoglicosideo. 
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■ Agentes betalactamicos orais sao menos efetivos do que outros 
agentes disponiveis para o tratamento de PN. Caso se utilize urn 
agente betaiactamico oral, tambem recomenda-se que seja pre- 
cedido por uma dose initial EV de ceftriaxona (1 g) ou uma dose 
consolidada de 24 boras de urn aminoglicosideo. 

• Os dados sao insuficientes para modificar as diretrizes previas de 
uma duragao da terapia de 10 a 14 dias para o tratamento de PN 
com urn agente betaiactamico. 

• Pacientes com PN que necessitem de bospitalizagao devem ser ini- 
cialmente tratados com antimicrobianos em regime EV utilizando- 
-se fluoroquinolona; ou urn aminoglicosideo associado ou nao a 
ampicilina; cefalosporina ou penicilina de ampio espectro, asso- 
ciados ou nao aminoglicosideo; ou ainda carbapenem. A escolha 
entre esses agentes deve ser baseada em dados de resistencia 
localajustado com base nos testes de sensibilidade. No entanto, 
a ceftriaxona ainda e o antimicrobiano mais comumente utilizado 
em nosso meio. 

Entre as consideragoes finals, ressalta-se a frequente e crescente uti- 
lizagao de esquemas terapeuticos de maior duragao (14 dias). Apesar da 
ausencia de dados locals, a resistencia as fluorquinolonas parece tambem 
ser crescente, coincidindo com a literatura international.*'’ 


REVISAO 


■ A PN aguda costuma se diferenciar da cistite pela presenga de sinto- 
mas clinicos sistemicos mais exuberantes. 

■ Os maiores responsaveis pela ITU, seja cistite ou PN, sao os germes 
gram-negativos entericos, especialmente a E. coli. Nas ITU compli- 
cadas, a incidencia de Pseudomonassp. e maior e de gram-positivos 
resistentes como Enterococcus faecalis. 

■ 0 espectro clinico da PN aguda e variavel, apresentando, em sua 
forma leve ou subcifnica, dor a palpagao de angulo costovertebral e 
nauseas, mas com estado geral preservado, disuria e/ou polaciuria 
e febre baixa. Nos casos mais graves, a febre e alta, com calafrios; 
bacteriemia; dor intensa em regiao lombar, flanco ou abdominal 
baixa; anorexia; nauseas; vomitos, podendo evoluir para sepse ou 
ate cboque septico. 

■ A diferenciagao entre cistite e PN e baseada nos achados clinicos. 
Podem auxiliar no diagnostico diferencial os testes de proteina C- 
reativa, VMS e leucograma. A urocultura e fundamental no diagnos¬ 
tico de PN, mesmo que nao se aguarde pelo resultado, para o inicio 
da instituigao da antibioticoterapia parenteral ou oral. 

■ Como 0 diagnostico de PN e clinico, exames de imagem se reservam 
na suspeita de PN complicada e para identificar anormalidades que 
predisponbam a ITU alta ou processos obstrutivos. 

■ 0 tratamento busca a erradicagao do microrganismo, o controle da 
recorrencia precoce, o controle ou a prevengao do desenvolvimento 
de sepse e das consequencias inflamatorias da PN. Varies agentes 
antimicrobianos podem ser usados para o tratamento da PN e nao ba 
evidencia sugerindo que urn antimicrobiano e superior a outro, de- 
vendo as escolhas ser baseadas na apresentagao clinica do paciente. 

• Em casos graves, a terapia parenteral deve ser prontamente insti- 
tuida e, assim que o paciente estiver afebril por 24 boras, ja pode 
receber antibioticoterapia oral. 

■ Em nosso meio, tern side frequente a utilizagao de esquemas tera¬ 
peuticos de maior duragao (14 dias). Apesar da ausencia de dados 
locals, a resistencia as fluorquinolonas parece ser crescente, coinci¬ 
dindo com a literatura internacional. 


■ REFERENCIAS 

1. Heilberg IP, Schor N. Diagnosis and clinical management of urinary tract 
infection. Rev Assoc Med Bras. 2003;49(1):109-16. 

2. Prabhu A, Taylor P, Konecny P, Brown MA. Pyelonephritis: what are the 
present day causative organisms and antibiotic susceptibilities? Nephrology 
(Carlton). 2013;18(6):463-7. 

3. Nishiura JL, Heilberg IP. Infecgao urinaria. Rev Bras Med. 2009;66(12):5-12. 

4. Yoo JM, Koh JS, Han CH, Lee SL, Ha US, Kang SH, Jung YS, Lee YS. Diagnosing 
acute pyelonephritis with CT, Tc-DMSA SPECT, and doppler ultrasound: a 
comparative study. Korean] Urol. 2010:51(4):260-5. 

5. De Pascale A, Piccoli GB, Priola SM, Rognone D, Consiglio V, Garetto I, et al. 
Diffusion-weighted magnetic resonance imaging: new perspectives inthe 
diagnostic pathway of non-complicated acute pyelonephritis. Eur Radiol. 
2013:23(11):3077-86. 

6. Nicolle LE. Uncomplicated urinary tract infection in adults including 
uncomplicated pyelonephritis. Urol Clin North Am. 2008:35(1):1-12. 

7. Gupta K, Hooton TM, Naber KG, Wullt B, Colgan R, Miller LG, et al. 
International clinical practice guidelines for the treatment of acute 
uncomplicated cystitis and pyelonephritis in women: a 2010 update by 
the Infectious Diseases Society of America and the European Society 
for Microbiology and Infectious Diseases. Clin Infect Dis. 2011;52(5): 
el 03-20. 

8. Talan DA, Takhar SS, Krishnadasan A, Abrahamian FM, Mower WR, 
Moran GJ; EMERGEncy ID Net Study Group. Fluoroquinolone-resistant 
and extended-spectrum p-Lactamase-producing escherichia coli 
infections in patients with pyelonephritis. United States. Emerg Infect 
Dis. 2016:22(9). 

9. Hong MT, Seifert CF. Clinical impact of discordant prescribing of 
fluoroquinolones and alternative treatments in escherichia coli 
pyelonephritis.] Pharm Pract. 2016:29(5):467-71. 


28 


DISTURBIOS HIDRELETROLITICOS 


28.1 HIPONATREMIA 


■ ARY DE ANDRADE JUNIOR 


Embora a definigao de biponatremia mais frequentemente considerada 
seja uma concentragao de sodio menor que 135 mEq/L,' devemos sempre 
levar em conta as condigdes basais de cada individuo que oscilam em uma 
faixa normal e nao usar urn numero magico para o diagnostico que, na 
literatura, pode serabaixo de 138,’ 136, ou 135 mEq/L. 

Ao analisar os disturbios do sodio como disturbios da volemia, consi- 
deraremos que o cloreto de sodio e o principal composto da osmolaridade 
do meio extracelular e, por isso, constitui os principals ions que mantem a 
volemia, e tambem lembraremos que a volemia nao representa apenas o 
volume intravascular, mas tambem todo o volume extracelular. 

Tambem e fundamental considerarmos que sao mais frequentes bi- 
ponatremias decorrentes de aumentos da agua do que propriamente da 
diminuigao do sodio. 

Ao observarmos menor concentragao de sodio, devemos pensar que o 
mais provavel e que esteja ocorrendo urn distiirbio da agua, com aumento 
desta em relagao ao sodio. 
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As medidas a seguir devem ser tomadas em cases de hiponatremias: 

• Suspensao da administragao de agua livre ou de solu0es hipo- 
tonicas. 

• Uso de solugoes hipertonicas como as de cloreto de sodio a 3% 
(emergencias ou casos graves) {bolus de 100 ml aumenta a con- 
centragao serica de sodio em 1 a 2 mEq/L).’ 

• Reposigao volemica endovenosa com SF. 

• Administragao de diureticos de alga como bumetamida (burinax) 
ou furosemida (lasix). 

• Fornecimento de SF por VO, incluindo para a administragao de 
comprimidos e capsulas ou para sede, ou por sondas nasoenterais, 
assim como em toda lavagem de sonda nasoenteral antes, durante 
e apos seu uso. 

• Diluigao de todos os medicamentos endovenosos, quando possi- 
vel, em SF, e nao em soro glicosado ou solugdes hipotonicas. 

• Uso de corticosteroides endovenosos como 100 mg de hidrocor- 
tisona a cada 8 boras (flebocortid) ou solumedrol endovenoso 20 
mg a cada 8 boras ou prednisona 20 mg VO a cada 8 boras, ou 
florinefe 0,1 mg 1 a 3 vezes/dia, estas ultimas podem ser dobradas 
conforme a necessidade e os limites que a retengao de agua e so¬ 
dio causara na resposta hemodinamica do paciente. 

• Uso de inibidores do receptor V2 renal do ADFI como o tolvaptan 
de uso oral ou conivaptan, satavaptan, lixivaptan, estes ultimos de 
uso endovenosos (todos indisponiveis em nosso meio).'’’^ 

• Administragao de hormonios tiroidianos (casos de hipotiroidismo). 

• Demeclociclina e litio diminuem a resposta ao ADFI do tubulo renal. 

Para a escolha de uma das medidas ou de quase todas para o trata- 

mento, devemos, a urn so tempo, determinara intensidade da biponatre- 
mia, a velocidade de seu estabelecimento, o diagnostico e o mecanismo 
fisiopatologico correspondente. 


ATENgAO! 


Essas medidas, eficazes no tratamento das biponatremias, deverao 
obedecer rigorosamente os limites bem estabelecidos de nao aumen- 
tar a concentragao de sodio mais que 1 mEq/L a cada 2 boras e uma 
corregao total de 8 mEq em 24 boras. 

Lesoes neurologicas graves como mielinolise pontina podem ser cau- 
sadas por corregao intempestiva das biponatremias, como resultado de 
desconsiderar que as celulas, para se protegerem da intoxicagao bidrica, 
produzem diversos miliosmoles organicos, os quais sao levados ao meio 
extracelular, construindo uma tendencia para o retornos do equilibrio 
osmotico. 0 tratamento intempestivo da hiponatremia pode desidratar 
muito a celula e causar danos neurologicos irreversiveis. Assim os osmo- 
les organicos, como glutamina e glutamato, taurina, glicerofosforilcolina, 
creatina, alcoois poli-bidratados, a exempio do mioinositol e outros, subs- 
tituem os osmoles ionicos extracelulares do NaCI, carregando agua do 
intracelular de volta para o extracelular. 

A produgao desses osmoles organicos define se a biponatremia e agu- 
da ou cronica. Ate 24 boras, sera aguda; se mais que 48 boras, teremos 
biponatremia cronica; e, quanto maior for o tempo, mais osmoles terao 
sido produzidos e maior tolerancia havera aos progressivos decrescimos 
da concentragao de sodio. Mas tambem maior sera o risco de mielinolise 
pontina se tratarmos a hiponatremia em velocidade de corregao de sodio 
maior que 1 mmol a cada 2 boras e com urn total de corregao de 8 mEq 
em 24 boras. 

Antes de observarmos a sistematizagao do diagnostico das hiponatre¬ 
mias, e importante assinalar algumas iatrogenias frequentes que causam 


hiponatremias. Sao essas iatrogenias, em grande parte, as responsaveis 
por serem as hiponatremias os disturbios mais frequentes nos pacientes 
internados. 

E fundamental considerarmos que sao necessarios, em geral, de 30 ml/ 
kg/dia de Fi^O para suprir as necessidades hidricas e que fornecer urn volu¬ 
me muito maior na forma de solugdes hipotonicas causara hiponatremias. 

Isso ocorre frequentemente com a administragao despercebida de agua 
livre (agua sem eletrdlitos) ou de solugdes hipotonicas por meio da diluigao 
dos medicamentos em buretas para uso de farmacos endovenosos. Como 
na lavagem de sondas nasoenterais, em que cerca de 60 ml para cada me- 
dicamento sao regularmente acrescidos. Esses excesses que, para urn indi- 
viduo saudavel, podem apresentar ate 10 L de diurese ao dia, em pacientes 
internados que, com frequencia nao conseguem suprimir o ADFI, provocarao 
hiponatremias. 

Essa administragao involuntaria de agua livre, importante causa de ia- 
trogenia, pode ser detectada com o controle de peso diario e o conhecimen- 
to de que o corpo humano nao incorpora massa maior que 200 g/dia. Por 
isso, aumentos de peso acima desse valor diario correspondem a aumentos 
de agua, e nao a aumentos da massa corporea. 

0 acumulo de agua livre tambem pode ser ocasionado pela reposi- 
gao de agua ou de solugdes hipotonicas para tratamento de diarreias e 
vdmitos. 

Pode se provocar inadvertidamente acumulo de agua livre ao admi- 
nistrarmos farmacos que provocam secregao inapropriada de hormonio 
antidiuretico como carbamazepina, inibidores de recaptagao de serotonina, 
como a fluoxetinaou antidepressivos triciclicos e inibidores da monoamino- 
xidase, neurolepticos classicos como o haloperidol; ou neurolepticos atipi- 
cos; e aqueles mais recentes como a olanzepina. 

Uso abusivo de opioides em pos-operatorios causa hiponatremias. 0 
uso desproporcionado de opiaceos e frequente pelo desconhecimento de 
que a dipirona e o analgesico mais seguro em relagao a morbimortalidade; 
tal uso se explica, em parte, pela nao utilizagao da dipirona em dose plena 
de 2 g a cada 6 horas (administragao lenta EV em 1 hora). 

A opgao para o resgate terapeutico de urn quadro doloroso sem a uti¬ 
lizagao de doses plenas de dipirona determina a utilizagao de opioides os 
quais causam nauseas e vomitos. A nausea e urn dos mais potentes libera- 
dores de hormonio antidiuretico. 

Tambem causam hiponatremias farmacos utilizados para a indugao do 
trabalho de parto como a ocitocina. 

0 cimico que trata uma hiponatremia pode frequentemente deter- 
minar sua causa se utilizar o rigor da verificagao meticulosa de quais 
farmacos o paciente ingeriu e quais podem causar ou agravar uma hi¬ 
ponatremia. (E fundamental verificar, inclusive, o uso de drogas ilicitas, 
como ecstasy). 

Os farmacos, atualmente mais associados ao desenvolvimento das 
hiponatremias, sao os diureticos tiazidicos que provocam a eliminagao de 
urina hipertonica (maior perda de sal do que de agua), mesmo sem sinais 
de hipovolemia. 

Tambem sao causas de hiponatremias os farmacos que aumentam a 
sensibilidade do hormonio antidiuretico no tubulo renal como a clorpro- 
pamida. 

A administragao de solugdes hipotonicas em condigdes clinicas nas 
quais a secregao de hormonio antidiuretico estao elevadas, como em pos- 
-operatdrios (dor e nauseas) ou em pacientes DPOC, sao causas frequentes 
de hiponatremias. 

Solugdes constituidas com menos de 8 g de cloreto de s6dio/L como 
a utilizada abaixo de 1 L de soro glicosado a 5%, KC119,1%10 ml e NaCI a 
20% 20 ml, ou seja, 4 g de NaCI em vez do emprego da dose correta de 40 
ml de NaCI a 20%. 
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Lima forma simples de se preparar uma solugao adequada em pos- 
-operatorios, para evitarmos hipotonicidade, por exempio, e acrescen- 
tarmos glicose 50% 50 mL, ou seja, 25 g de glicose a 450 mL de solugao 
Ringer-lactato, considerando que o Ringer-lactato e a solugao mais parecida 
com a distribuigao de eletrolitos do plasma (a excegao do Plasma Lyte ainda 
dispendioso). 

Assim, nos disturbios da volemia (llquido extracelular incluindo o intra¬ 
vascular), e importante sabermos que, conforme a escolba das solugoes nas 
reposigdes volemicas, a agua podera ir predominantemente para o extrace¬ 
lular ou para o intracelular e tambem podera sofrer redistribuigao entre o 
intracelular e o extracelular. 


ATEN^AO! 


Ao administrarmos o soro fisiologico a 0,9%, que e isotonico, via EV 
ou VO, aumentara o volume do extracelular, porem, como nao causa 
gradiente osmotico, nao aumentara o volume de agua do intracelular. 
Ao contrario, a administragao de soro ao meio como uma solugao de 
NaCI a 0,45% com osmolaridade em torno de 145 mOsmol/kg HjO di- 
minuira a osmolaridade do extracelular e provocara deslocamento de 
agua para o intracelular. 

Finalmente, a administragao de solugao bipertonica, por exempio, 
NaCI a 3% com uma osmolaridade em torno de 1.000 mOsmol/kg H^O, 
causara expansao do extracelular e ainda urn desequillbrio osmotico, o 
qual provocara urn deslocamento da agua do intracelular para o extrace¬ 
lular. Assim, solugoes bipertonicas expandem o extracelular e contraem o 
intracelular. 

Conbecendo esses fenomenos, podemos entender que uma bipona- 
tremia no extracelular pode resultar de dois processes fisiopatologicos 
diferentes isolados ou associados quals sejam a biperldratagao com agua 
livre ou solugao bipotonica que ultrapasse a capacidade de eliminagao da 
agua livre e menos frequente consequente a perda de NaCI, ou decorrer 
de ambos os processes. 

■ SINAIS E SINTOMAS 

Alem da concentragao de sodio, os sintomas dependerao do tempo de 
instalagao da Hiponatremia. 

A maior parte dos sintomas decorre da redistribuigao da agua para 
0 meio intracelular com graus variaveis de edema cerebral. A maloria dos 
pacientes sera assintomatica. Mas, quando abaixo de 120 mEq/L, podera 
baver sintomas como fadiga, apatia, piora da cognigao, nauseas, confusao 
mental e piora da marcba. Os sintomas neurologicos sao acbados comuns 
em idosos com biponatremia. 

Nas biponatremias cronicas, em geral, nao ocorre premencia no tra- 
tamento pels nao ocorrerao convulsdes, estupor ou coma, a nao ser em 
concentragdes de sodio muito baixas como 110 mEq/L ou menores. Porem, 
e nessas biponatremias que a corregao abrupta da concentragao de so¬ 
dio acima do limite de 1 mEq/L a cada 2 boras podera causar maior dano 
neurologico. 

Diferentemente, nas biponatremias de instalagao aguda, convulsdes 
podem ocorrer quando concentragdes iguais ou menores que 120 mEq/L 
forem verificadas.‘ 

Casos extremes de intoxicagao bldrica, com a agua redistribulda para 
0 intracelular e provocando berniagao cerebral, parada respiratoria pode 
ocorrer.*’ 

Esses pacientes, independentemente da causa e do mecanismo etio- 
patogenico, devem receber tratamento como soros bipertdnicos e diure- 


ticos de alga associados a corticosteroides, considerando que elevagdes 
de 4 a 6 mEq na concentragao do sodio podem ser efetivas para a solugao 
dessas graves complicagdes. 

Nessas graves situagdes, que caracterizam emergencias, pode-se ele- 
var urn pouco mais rapidamente a concentragao de sodio nos primeiros em 
4 a 6 mEq. Como esta elevagao do nivel serico do sodio e suficiente para 
reverter tais situagdes emergenciais, nao ba necessidade de aumentarmos 
as concentragdes de sodio plasmatico alem deste valor para o tratamento 
de emergencias.Assim o restante da corregao devera obedecer ao esque- 
ma de corregao parcimoniosa da biponatremia. 

A administragao de bolus de 100 mLde solugao bipertonica a 3%cos- 
tuma elevara concentragao serica em 1 a 2 mEq de sodio^ e, nesses casos 
graves, podemos aumentar mais rapidamente a natremia ate atingirmos 4 
a 6 mEq/L com elevagdes de ate 1 mmol/bora; porem, e pratica corrente o 
controle rigoroso do sodio em ate a cada 2 boras se necessario. 

E nesses casos graves que existe o maior risco de mielinolise pontina 
causada por uma rapida corregao do sodio acima de 8 mEq em 24 boras. 

Tambem se utilizarmos essa nogao de grandeza da corregao na qual 
elevagdes de 4 a 6 mEq/L sao suficientes para tratar complicagdes graves, 
e que a maioria das biponatremias se apresentara assintomatica ou com 
sintomas que nao configuram emergencias, procederemos com suavidade 
a corregao das biponatremias. 

Considera-se que mais que a velocidade de corregao, e o total da cor¬ 
regao em 24 boras o maior responsavel pela mielinolise pontina. Assim, 
nao ultrapassar 8 mEq de corregao em 24 boras e premissa fundamental. 

Contudo, deverao ser considerados com maior risco pacientes alco- 
olatras, pacientes submetidos a tratamentos de tumores cerebrals que 
ainda apresentem algum grau de edema cerebral ou que apresentem ede¬ 
ma cerebral de outra etiologia como traumas e infecgdes e pacientes com 
intoxicagao bidrica aguda, sem tempo de produgao de miliosmoles organi- 
cos que protejam parcialmente a celula contra o ganbo perigoso de agua, 
como ocorre nos maratonistas que perdem agua e sodio e os repdem com 
grandes volumes de agua, potomania de doentes psicoticos que ja tomam 
medicamentos que provocam biponatremias, ou usuarios de drogas ilici- 
tas como ectasy (MDMA ou metilenodioximetanfetamina) que induzem a 
intensa sede e ingesta de grandes volumes de agua, alem de promover 
secregao do ADH. Essas verdadeiras intoxicagdes bidricas deverao ser tra- 
tadas como emergencias e obedecer as diretrizes ja descritas. 

Essas condigdes indicam o uso de solugdes bipertonicas. Comegando 
com rapida infusao de 50 a 100 mL e, depois, mantendo uma infusao lenta 
de solugao bipertonica, mantendo o sodio em progressiva elevagao com 
ritmo balxo de infusao como 30 mL/bora. Mas se bouver emergencia, o 
ritmo pode ser aumentado para atingir elevagdes de 4 a 6 mEq em 4 a 6 
boras. Medidas frequentes de sodio sao recomendadas. 

Casos de bipercorregao da biponatremia poderao ser amenizados com 
administragao de soro ao meio (metade SE e metade agua bidestilada) ou 
de soro glicosado a 5%, ou DDAVP para evitar a sindrome da desmieli- 
nizagao osmdticaEsta sindrome ja foi denominada mielinolise pontina, e 
foi renomeada porque a desmielinizagao pode ocorrer em outras regides 
alem da ponte. 

Dessa forma, a corregao parcimoniosa e a suspensao das causas de 
biponatremias sao importantes. Para a suspensao da causa ou das causas 
envolvidas, e preciso fazermos o diagndstico destas. 

Embora existam outras abordagens da biponatremias, preferimos a 
sistematizagao do diagndstico fundamentada na volemia que pode ser 
determinada pela anamnese e pelo exame fisico dirigido e a dosagem do 
sodio na urina, alem, naturalmente, da determinagao do sodio plasmatico. 

0 parametro de definigao da concentragao de sddio urinario e 20 
mEq/L. Assim, nas biponatremias, serao examinadas, determinadas e clas- 
sificadas se as concentragdes de sddio urinario sao maiores ou menores do 
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que 20 mEq/L. 0 rational e que em condigoes normals a concentragao de 
sodio urinario varie de 20 a 200 mEq/L, dependendo da ingesta. 

Quanto a volemia, tres grupos serao definidos: 

• Hiponatremia com contragao do extracelular, em que as caracteris- 
ticas de concentragao de sodio definem dois subgrupos: 

■ Hipovolemia com sodio urinario menor que 20 mEq/L. 

■ Hipovolemia com sodio urinario maior que 20 mEq/L. 

• Hiponatremia com volemia normal ou discretamente aumentada 
com concentragao de sodio urinario maior que 20 mEq/L. 

• Hiponatremia com expansao do volume extracelular, tambem sub- 
dividido em dois grupos: 

■ Hiponatremia expansao do volume extracelular com sodio urina¬ 
rio maior que 20 mEq. 

■ Hiponatremia com expansao do volume extracelular com sodio 
urinario menor que 20 mEq. 

Assim, frente a uma hiponatremia, deveremos observer se o paciente 
apresenta sinais de contragao do extracelular como sede, astenia, tonturas 
ao ficar em pe, diminuigao da diurese, urina concentrada, rebaixamento 
da consciencia. 

No exame fisico, a pele seca com diminuigao do turgor ao pingamento 
bidigital mostra uma perda da elasticidade, condigao que no idoso, deve 
ser verificada na regiao infraclavicular, pois a perda de fibra elasticas pode 
falsear o diagnostico se examinadas outras regioes. 

Depois, verificamos a capacidade de adaptagao a posigao ortostatica; 
se ocorre aumento em mais do que 15 batimentos cardiacos por minuto, 
ou diminuigao da pressao sistolica em mais de 2 cmHg, ou diminuigao da 
pressao diastolica maior do que 1 cmHg. 

Sabemos que enquanto 5% de diminuigao da volemia e capaz de di- 
minuir o turgor cutaneo, a hipotensao postural necessita de 20% de perda 
da volemia. 0 paciente com esses sintomas e sinais pertence aos subgru¬ 
pos do primeiro grupo. 

GRUPO 

Hiponatremia com contracao da volemia (extracelular) 

A1 com sodio urinario acima de 20 mEq/L - condigao causada por perdas 
renais de urina hipertonica em relagao ao plasma que ocorrem no uso de 
diureticos tiazidicos, hipoaldosteronismo, perda de bicarbonate de sodio 
nas acidoses tubulates renais e nas alcaloses metabolicas graves, sindro- 
me cerebral perdedora de sal, em todos com perda de urina hipertonica 
por perda de sal e nao por reabsorgao aumentada de agua. Doengas renais 
perdedoras de sal com acometimento da medula renal como na nefropatia 
interstitial cronica, doenga cistica medular, tins policisticos, ou doengas 
em que o tubulo proximal e acometido, mas os outros segmentos estao 
preservados, como apos o uso de platinum, causando perda acentuada da 
absorgao do sodio, ainda que com relativa preservagao da capacidade de 
concentragao da agua. 

Em relagao ao hipoaldosteronismo, e importante ressaltar que a insu- 
ficiencia suprarrenal primaria ou lesao primaria das suprarrenais acomete 
tanto a produgao de aldosterona como de corticosteroides. Os sintomas 
dependem da velocidade da destruigao das suprarrenais, na maioria croni- 
cos; e os sintomas serao mais relacionados com a contragao do extracelu¬ 
lar, como hipotensbes, do que propriamente com a hiponatremia. 

Contudo, devemos suspeitarde insuficiencia suprarrenal quando em 
processos de estresse, como infecgoes nas quais se associam hiponatre- 
mias, provocando hipotensoes ou choque de diffcil controle. 0 cheque 
pode ser precedido ou acompanhado de nauseas, astenia, febre nao infec- 
ciosa e sintomas neurologicos. 

Porem, hipotensbes e choque nao sao frequentes nas insuficiencias 
suprarrenais decorrentes de hipopituitarismo, em que a produgao de 


aldosterona continua preservada, a qual depende do eixo renina-angio- 
tensina, ao passo que a produgao de corticosteroides, que depende da 
integridade do eixo hipofise-suprarrenal, se encontra prejudicada no hi¬ 
popituitarismo. Contudo nessas formas de insuficiencia adrenal, a produ¬ 
gao de aldosterona geralmente protege contra choques, a nao ser que a 
suspensao da produgao de cortisol seja muito abrupta como acontece em 
infartos macigos da hipbfise. 

E relevante que baixas concentragbes de cortisol provoquem a libera- 
gao de hormbnio antidiuretico e favorecimento de consequentes hiponatre- 
mias. Esse e o mecanismo fisiopatoibgico fundamental das hiponatremias 
do segundo grupo. 

Teremos, em geral, neste contexto de insuficiencia suprarrenal secun¬ 
daria, ausencia de contragao do extracelular, pois a produgao de aldostero¬ 
na e normal e, por isso, nao havera a hipotensao como o sintoma cardeal. 

Essas hiponatremias estao classificadas no segundo grupo, em que, 
em geral, temos uma volemia normal ou ligeiramente acima do normal, ao 
contrario da doenga de Addison. 

E curioso que a febre das infecgbes pode ser mais exacerbada na au¬ 
sencia de cortisol. 

Portanto, hiponatremia detectada em pacientes em choque, situagbes 
de estresse, infecgbes graves, politraumas, hemorragias que podem causar 
infarto bilateral das suprarrenais, pacientes em anticoagulagao que podem 
sangrar nas suprarrenais e pos-operatbrios deverao ser cuidadosamente 
analisados para uma eventual insuficiencia de suprarrenal, absoluta ou rela¬ 
tiva, e, se necessario, sertratados com reposigao hormonal por doses de cor¬ 
ticosteroides ou farmacos hormonais com maior capacidade de agao minera- 
locorticosteroide que os corticosteroides, como a fludrocortisona (florinefe). 

Hiponatremia com contracao da volemia (extracelular) 

A2 com sbdio urinario abaixo de 20 mEq/L - causada por perdas nao re¬ 
nais como vbmitos e diarreia, liquidos isotbnicos ou mesmo hipotbnicos, 
mas cuja reposigao foi realizada com agua ou liquidos hipotbnicos, como 
ocorrem nos maratonistas (1.000) que repbem as perdas com agua livre, 
desconhecendo que urn copo d'agua de 250 mL com uma colher de cafe de 
sal (2,5 g) poderia evitar quadros de hiponatremia graves, as vezes letais. 

Esses casos podem, em sua maioria, sertratados com reposigao vole- 
mica com soro fisioibgico. 

Potomania ou intoxicagbes hidricas com ingestao que ultrapasse 400 
a 600 mL de agua por hora ou ingestao abrupta de mais de 3 a 4 L d'agua 
agregam-se nesse grupo. Mas, por vezes, podem ser graves e, solugbes 
hipertbnicas, como SE a 3%, podem ser utilizadas em bblus ou nao. 

Lesbes hipotalamicas que acometam o centre da sede podem oca- 
sionar hiponatremia ou ingesta de grandes volumes com pouco solutos, 
como em bebedores de cerveja, em virtude da dificuldade de excregao de 
agua pela baixa de solutos. 

Isso pode ser compreendido, considerando que os seres humanos 
excretam 600 a 900 mosmoles de solutos em 1 a 2 L de urina. Se a urina 
for mais diluida que 60 mosmoles, a agua sera reabsorvida. Assim, uma 
grande ingestao de agua sem ingestao de solutos, como ureia derivada 
das proteinas de sbdio e potassio, produzira pouco soluto. Uma produgao 
de apenas 240 miliosmoles de soluto e possivel, o que conseguiria arrastar 
no maximo 4 L de excregao de agua em uma urina com diluigao maxima de 
60 mOsmoles/kg (240/60) = 4 L. Entao, se esses reduzidos solutos de 240 
mosmoles fizerem parte de uma dieta na qual ocorra uma ingesta hidrica 
volumosa maior que 4 L, havera retengao de agua livre. 

Naturalmente, pertencem a esse grupo as iatrogenias com oferta de 
agua oculta por meio das buretas, lavagens de sondas enterais e admi- 
nistragao de multiplos medicamentos, alem de reposigao volemica com 
solugbes hipotbnicas. 
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Nao existem perdas de liquidos hipertonicos alem de perdas renais, 
ficando restrito esse mecanismo fisiopatologico de perdas hipertonicas, 
em que o soluto efetivo principal e o sodio, ao subgrupo A1. 

Dessa forma, e a tentativa da recuperagao volemica mediante ingestao 
de agua ou iiquidos hipotonicos que causa hiponatremia nesse subgrupo. 

Exempios sao as condigoes observadas em aicooiatras que vo- 
mitam iiquidos com eietroiitos e repdem suas perdas com agua livre 
de eietroiitos, ou nos tratamentos de diarreias voiumosas em que a 
reposigao das perdas se faz apenas com iiquidos hipotonicos como 
agua e chas. 

Devemos observar que aiguns autores classificam como pertencentes 
ao Grupo 1 as hiponatremias resultantes da hiperosmoiaridade piasma- 
tica, causadas por hipergiicemias, uso de manitoi, cetonurias, condigoes 
que desiocam agua do intraceluiar para o extraceiuiar, provocando, ini- 
cialmente, hiponatremia e, com a diurese osmotica, contragao do extra¬ 
ceiuiar. 

Mas a diurese hipertonica desses pacientes deve-se a esses soiutos, e 
nao a perda renai de sodio; por isso, com o tempo, a perda de agua acaba 
por ocasionar uma hipernatremia, assim nao juigamos adequado ciassifi- 
car essa contragao de voiume no primeiro grupo. 

GRUPO 2^® 

Hiponatremias com volemia normal ou discretamente 
aumentada com sodio urinario maior que 20 mEq/L 
Encontra-se neste grupo a grande maioria das hiponatremias e, como no 
paciente internado, e a hiponatremia o disturbio hidreietroiitico mais fre- 
quente, este grupo engioba as causas mais frequentes dos disturbios da 
agua e dos eietroiitos dos pacientes hospitaiizados. 

Seu mecanismo fundamenta-se na reabsorgao de agua iivre mediante 
a iiberagao de ADH inapropriado as osmoiaridades piasmaticas. 

Dessa forma, a adogao do parametro de concentragao do sodio uri¬ 
nario maior que 20 mEq usou o racionai de que a hiponatremia decorre da 
maior reabsorgao de agua livre nos rins pela secregao inapropriada de ADH, 
e nao por perda renal de sodio. 

Portanto, nao ocorre neste grupo e, por conseguinte, na maioria das 
hiponatremias, diminuigao do sodio, e sim aumento da agua livre. 

A medida classica e difundida nos compendios e a restrigao de agua. 

Porem, nao poderemos adotar essa medida em diversas situagdes cli- 
nicas em pacientes com maior grau de complexidade (p. ex.: na vigencia de 
infecgdes nas quais a restrigao de volume seria deleteria). 

Tambem a reposigao simples de SF pode nao so ser insuficiente, como 
pode agravar a hiponatremia (ver a seguir). 

Nesses pacientes, deve-se proceder a uma verdadeira "higiene" da 
agua livre, orientando, inclusive, quando o paciente tiver sede, a tomar 
soro fisiologico, diluir todos os medicamentos em soro fisiologico em vez 
de soro glicosado, naturalmente guardando respeito as incompatibilida- 
des, lavando sondas enterais com SF e considerar o uso de corticosteroi- 
des, se possivel insuficiencia suprarrenal absoluta ou relativa ao estresse, 
alem de, naturalmente, evitar a administragao endovenosa de liquidos 
hipotonicos. 

Diureticos de alga que eliminam mais agua livre que sodio podem ser 
administrados junto com SF (9 g/L), este ultimo acrescido de concentragdes 
variaveis de sodio normalmente ate a concentragao de 30 g/L (solugao de 
NaCI a 3%). 

Sao eficazes os novos farmacos como os inibidores do receptor V2 re¬ 
nal do ADH (tolvaptan e outros) e, por isso, poderao ser considerados, mas, 
de forma geral, nao sao necessarios nesse grupo. 

Sempre tendo o alvo de nao ultrapassar elevagdes na concentragao 
plasmatica de sodio maiores que 8 mEq a 9 mEq/L em 24 boras e 1 mmol 


a cada 2 boras. E com a nogao de grandeza na qual uma elevagao de 4 
a 6 mmol por dia na concentragao serica de sodio e suficiente para uma 
terapeutica, inclusive dos casos de maior acometimento neurologico. 

Naturalmente, faz parte da terapeutica a retirada do fator que au- 
menta a secregao de ADH e, por isso, estao incluldas neste grupo as defi- 
ciencias hormonais do hipotiroidismo que a pratica clinica demonstra ser 
muito frequentes ainda que haja estranhamente duvidas em aiguns relates 
da literatura.Esta incluida nessas deficiencias a insuficiencia suprarrenal 
secundaria ao hipopituitarismo em que a produgao da aldosterona esta 
preservada, mas ha deficit de cortisol, sendo tambem observada em casos 
de estresse nos quais a produgao de cortisol nao e suficiente, em todos 
esses produzindo por meio do deficit de cortisol uma consequente maior 
iiberagao de ADH. Essa insuficiencia suprarrenal esta presente em 20% 
de pacientes com Aids e e responsavel por boa parte das hiponatremias 
observadas nessa doenga. 

Portanto, e obrigatoria a pesquisa dos hormonios tiroidianos, cortisol 
basal e hormonio adrenocorticotrofico (na sigla ACTH, do ingles adrenocor¬ 
ticotropic hormone). 

Dor cronica, estresse, nauseas e vomitos, diversos farmacos como 
antidepressivos tridclicos, inibidores da recaptagao de serotonina como 
a fluoxetina, carbamazepina anticonvulsivante, opiaceos, neurolepticos 
classicos, haloperidol, sulfonilureias, clorpropramida, anti-inflamatorios 
nao corticosteroides, drogas como ectasyque, alem de aumentar a se¬ 
cregao de ADH, induzem a sede intense e ingestao de agua livre, sao 
frequentes na clinica e causam aumentos consideraveis da secregao de 
ADH inapropriada para uma determinada osmolaridade plasmatica, cau- 
sando hiponatremias. 

Tambem sao potencialmente capazes da promogao de hiponatremias 
os farmacos utilizados em quimioterapia como a ciclofosfamida, vincristine, 
farmacos que promovem contragao uterina como a ocitocina e analogos do 
ADH como o DDAVP. 

Especialmente importante sao grupos em que a produgao de ADH esta 
aumentada como doengas inflamatbrias pulmonares, incluindo DPOC, ou 
doentes em ventilagao mecanica principalmente se em uso de PEEP, con- 
digdes clinicas estas em que o uso de solugdes hipotonicas propiciam, com 
certeza,o aparecimento de hiponatremias, o mesmo ocorrendo em pos-ope- 
ratorios, em que, as lesdes teciduais associam-se dor e nauseas. 

A hiponatremia pode ser urn sinal de alerta de cancer oculto e nessa 
suspeita, embora se deva, pela prevalencia, pesquisar carcinoma pulmonar 
de pequenas celulas que, inclusive, e capaz de produgao ectdpica de ADH e 
de carcinoma de pancreas, deveremos considerar que numerosos tumores 
nao pulmonares e pancreaticos podem causar hiponatremias. Considera- 
mos que uma investigagao meticulosa com exames de imagem e marcado- 
res tumorais devera ser feita em casos suspeitos. 

As lesdes do sistema nervoso podem causar secregao de ADH, como 
nas infecgdes meningeas ou encefalicas, ou em AVC e tumores, os quais, 
junto com outras lesdes que causam efeito de massa como hematomas e 
abscessos, podem provocar tanto secregao inapropriada de ADH como sin- 
drome cerebral perdedora de sal (Grupo 1), ambos mecanismos que produ- 
zem hiponatremias. 

A sindrome perdedora de sal abordada anterlormente no Grupol 
causa hipovolemla e pode ser tratada com reposigao de SF e florinefe. 

De forma geral, alem de se retirar a causa quando possivel, a higiene 
da agua livre e/ou a restrigao de agua a 800 mL/dia, quando possivel, a ad¬ 
ministragao de soro fisiologico, diureticos de alga e corticosteroides quan¬ 
do indicados sao suficientes para o controle da hiponatremia, devendo-se 
priorizar a associagao de SF com diureticos de alga em relagao a solugdes 
hipertonicas, como soro com NaCI a 3%. 
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ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



Tambem outra pratica, ainda que sem apoio em literatura, seria es- 
colher uma concentragao de sodio entre a solugao de 9 g/L de cloreto de 
sodio encontrada no soro fisiologico e os 30 g/L de cloreto de sodio da 
solugao de NaCI a 3%. Dessa forma, poderemos administrar solugoes hi- 
pertonicas com menor concentragao de sodio como SF acrescida de 20 
mL de solugao a NaCI 20%, compondo uma solugao hipertonica com 13 
g/L de cloreto de s6dio/L de agua, a qual e acrescida uma dose baixa de 
diureticos de alga como meia ampola de lasix a cada 12 boras, serao su- 
ficientes para corregao suave de biponatremias, guardando-se a solugao 
bipertonica a 3% para casos mais emergenciais, assim como bolus de 100 
mL dessa solugao. 

Neste Grupo 2, o extracelular esta preservado e a administragao de 
cloreto de sodio tern a finalidade de fornecer solutos para a eliminagao 
de agua e nao promover a expansao de urn extracelular contraido como 
acontece no grupol. 

Por isso, a osmolaridade da solugao administrada inicialmente deve 
ser maior do que a densidade urinaria observada, caso contrario, estare- 
mos fornecendo agua livre 

Saberemos se a concentragao de cloreto de sodio de uma determina- 
da solugao mais concentrada do que a SF esta adequada ou nao, conforme 
a osmolaridade urinaria esteja menor ou nao do que a osmolaridade plas- 
matica, servindo como bom parametro para uma adequada corregao do 
sodio plasmatico. A associagao de diureticos de alga, que diminuem a ca- 
pacidade de concentragao urinaria, aumentara a eliminagao de agua livre, 
ajudando na produgao de uma urina biposmolar em relagao ao plasma. 

Naturalmente, se associarmos ao tratamento diureticos de alga em 
baixas doses (o autor recomenda), apos a administragao desses diureticos 
de alga, a osmolaridade urinaria diminuira e a concentragao inicial da so¬ 
lugao administrada podera ser reduzida e, eventualmente, ser empregado 
a SF. Se o medico considerar a estrategia como adequada, pode ainda, se 
bouver espago, acrescentar baixas doses de corticosteroides como flebo- 
cortid 50 a 100 mg a cada 8 boras. 

Porem, a simples administragao de SF neste Grupo 2 pode nao so 
resultar em ineficacia terapeutica, mas, ao contrario, pode fornecer agua 
livre epioraroquadro. 

Para exempio da determinagao exata da osmolaridade limitrofe da 
solugao para a terapeutica deste grupo II, imaginemos que tenhamos 
uma urina com concentragao de 716 mOsmol/kg, o que significa que pre- 
cisamos de 716 mOsmol de soluto para manter 1 L de agua na urina e 
que cada diminuigao de 1 mOsmol corresponde a uma perda 0,716 mL 
(716/1.000 mL). 

A esse paciente, administramos 1 L de SF. Como este apresenta 308 
miliosmoles/kg, teremos uma diferenga de 716 mOsmol urinarios - 308 
mOsmol, os quais serao responsaveis pelo deficit de 716 - 308 mOsmol de 
osmolaridade ou seja 408 mOsmol. Deficit que liberara 408/0,716 mL de 
agua livre, ou seja, 570 mL (mais de meio litro de agua livre) para cada litro 
de soro fisiologico administrado. 


ATENgAO! 


Portanto, no Grupo 2, a administragao isolada de SF nao e indicada e 
a solugao inicial deve ser mais concentrada do que a urina. 

Qual seria a concentragao inicial minima no exempio dado? 
Observemos a Tabela 28.1. 

Podemos observar que a SF com 9 g/L contem 154 mEq/L de sodio. 

A osmolaridade da SF corresponde a Osmol = 2x Na. 

No exempio dado, a osmolaridade urinaria era de 716 mOsmol/kgFIjO. 


TABELA 28.1 ■ Solugoes e osmolaridade 

SOLUgAO 

OSMOLARIDADE 

(mOSMOL/L) 

CONCENTRAgAO 
DE NA (mEq/L) 

CONCENTRAgAO 
DE CL (mEq/L) 

Glicose 5% 

252 

0 

0 

Solugao 0,45% 

154 

77 

77 

de sodio (soro 




ao meio) 




SF 0,9% (9 g/L) 

308 

154 

154 

Ringer-lactato 

272 

130 

109 

Plasmalyte 

294 

140 

98 


Para obter a concentragao minima de sal, urn calculo menos elegante, 
mas pratico, e: 

mOsmol = 2x Na (mEq)/L, logo 716 = 2x Na ou 

Na = 358 mmol/L concentragao urinaria minima para nao ocorrer re- 
absorgao de agua livre. 

Para ver qual e a concentragao de sodio na relagao gramas (g) e por- 
centagem (%), faremos a regra de tres 
9 gramas 154 mEq 

X 358 mEq 

X = 21 g/L ou solugao hipertonica 2,1%. Assim, qualquer solugao com 
mais de 21 g de s6dio/L podera ser benefica para esse paciente. 

Provavelmente, a escolha de uma solugao a 3% com 30 g/L evita os 
calculos e cobre uma concentragao de urina de 1.026 mOsmol, praticamen- 
te a concentragao maxima de 1.200 mOsmol e, dai, o rational de seu uso. 

Mas com urina inicial com osmolaridade mais baixa como 300 ou 400 
mOsmol, uma solugao a 2% seria bastante eficaz (acima de 12 g de s6dio/L 
ou acima de 1,2%). 

Dessa forma, a determinagao da concentragao osmolar da urina for- 
nece importante chave para a tomada de decisao de quao concentrada em 
solutos (NaCI) deve ser a solugao hipertonica. 

Devemos lembrar que, nos casos em que a causa for diagnosticada e 
seja possivel a sua remogao, apos esta, ocorrerao grande diurese de agua 
livre e favorecimento de urn aumento mais rapido da concentragao serica 
de sodio. Isso acontece quando farmacos que causam a secregao inapro- 
priada de ADFI sao suspenses. 

Casos inadvertidos de aumentos da concentragao serica de sodio 
inesperados e com consequencias neurologicas graves sao descritos ao se 
corrigirem hipopotassemias em pacientes com biponatremias decorrentes 
do uso de tiazidicos. Os autores explicam que a corregao do potassio, ion 
intracelular, deslocaria o sodio que, em virtude da hipopotassemia, teria 
se deslocado para o meio intracelular e agora, com a reposigao de potas¬ 
sio, retorna ao meio extracelular, elevando inesperadamente a concen¬ 
tragao serica de sodio.’ Quaisquer que sejam as escolhas das estrategias 
terapeuticas, a cuidadosa vigilancia da ascensao do sodio e pedra angular 
do tratamento. 

Nao e experiencia dos autores, mas alguns sugerem, em casos de pos¬ 
sivel ascensao rapida do sodio serico, uma estrategia baseada na restrigao 
hidrica em 800 mL de agua ao dia, administragao de DDAVP a cada 6 ou 8 
boras (que aumenta a absorgao de agua livre por ser analogo do hormonio 
antidiuretico) e solugao hipertonica a 3%.'“ Nao e experiencia do autor e 
citamos como referenda a literatura. 
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0 rational de administrar o DDAVP e limitar a diurese excessiva de 
agua livre ao mesmo tempo em que se administra uma solugao hipertonica. 

Portanto, se escolhermos a estrategia de corregao com solugao hiper¬ 
tonica, a vigilancia dos controles do sodio serico e do volume e as concen- 
tragdes do sodio urinarios deverao ser rigorosamente observados. 

Os casos em que, inadvertidamente, a corregao serica do sodio foi aci- 
ma do esperado, podem ser corrigidos com o uso de solugdes hipotonicas 
como soro ao meio (metade SF e metade agua bidestilada) e DDAVP. 

Para uma orientagao sobre qual a velocidade de utilizagao de solugao 
bipertonica a 3%, alguns autores sugerem 0,5 mL/kg/bora para assinto- 
maticos (o que nao e geralmente necessario), 1 a 2 mL/kg/hora se sinto- 
maticos sem emergencias e 2 a 4 mL/kg/hora se urgencia nas primeiras 2 
horas." Embora nas urgencias devamos considerar o uso de bolus de 100 
mL de solugao hipertonica a 3 %, que aumentaria 1 a 2 mEq na concentra- 
gao serica de sodio. 

Assim, retirar a causa sempre que possivel, higiene da agua livre, 
controlar com associagao de soro fisiologico ou soros discretamente mais 
hipertonicos, como SF, em que se acrescentem 20 a 40 mL de NaCI 20%, 
constituindo uma solugao com 13 a 17 g de sal/L (1,3 a 1,7%) e diureticos 
de alga em baixas doses. 

Caso e decida por solugbes hipertonicas, sugerimos determinar a os- 
molaridade urinaria a partir da qual determinar e possivel estabelecer qual 
solugao sera utilizada e, se necessario, em urgencias acrescentar bolus de 
solugao hipertonica 3%, e corticosteroides se indicados 

Dessa forma, devemos, com cautela, atingir a meta em torno de ele- 
vagoes de 6 mEq/L/dia na concentragao serica do sodio neste grupo de 
hiponatremias. 

Naturalmente, em casos de hipotiroidismo, devemos administrar re- 
posigao dos hormonios tiroidianos. 


ATENgAO! 


Para se produzir uma solugao hipertonica a 3%, basta acrescentar a 
850 mL de agua destilada e 150 mL de NaCI 20%. 

Neste grupo, quando a causa nao pode ser removida, devemos ado- 
tar, no ambulatorio, uma dieta rica em solutos como dieta hiperproteica 
com sal, diureticos de alga em baixas doses, litio e demeclociclina e, agora, 
os vaptans, alem de orientar o paciente a evitar grandes quantidades de 
agua livre, trocando essa pelo uso de agua com sal como soro caseiro ou 
soros preparados para a hidratagao. Lembrando que a solugao composta 
por uma colber de cafe de sal em urn copo de agua tera osmolaridade 
semelbante a SF. 

GRUPO 3"’® 

Hiponatremia com Hipervolemia 

Neste grupo, existe aumento do volume extracelular e tambem do intrace- 
lular com exame fisico mostrando aumento do peso corporal por retengao 
de agua edema e/ou anasarca. Divide-se em dois subgrupos: 

■ Com concentragao urinaria de sodio acima de 20 mEq/L. Engloba a 
lesao renal aguda e a insuficiencia renal cronica com tratamentos 
especificos nao abordados neste capitulo. 

■ Com concentragao urinaria de Na menor que 20 mEq/L. 

Aqui se encontram situagoes em que a avidez pelo sodio esta exa- 
cerbada como na sindrome nefrotica, cirrose bepatica e na insuficiencia 
cardiaca avangada com baixo debito cardiaco. 

Seja na cirrose, seja na insuficiencia cardiaca avangada, o aparecimen- 
to da biponatremia e urn sinal de gravidade e fase avangada da doenga. 


A grande retengao de liquido deve-se a ativagao do sistema renina- 
-angiotensina que retem sal e agua e, por si so, nao causaria hiponatre¬ 
mia, mas ocorre, concomitantemente, uma secregao inapropriada do ADFI 
decorrente de uma secregao nao osmotica desse hormonio, em virtude 
da baixa perfusao no sistema porta hipofisario e e de tal intensidade que 
suplanta o hiperaldosteronismo secundario encontrado nessas sindromes. 

Entao, ha dois mecanismos, mas a predominancia da secregao de 
ADFI provoca a hiponatremia. 

Nesses casos, facilitaria o manejo se pudessemos, alem da restrigao 
hidrica e dos diureticos de alga, utilizar os inibidores dos receptores V2 
renais do ADFI.'''^ 

Finalmente, devemos considerar urn grupo especial de biponatremias 
que decorrem da presenga de osmolaridade plasmatica elevada por biper- 
glicemias, biperlipemias ou em mielomas e hiperproteinemias, que cau- 
sam redistribuigao de agua do intracelular para o extracelular. 

No caso da hiperglicemia, a diurese osmotica acabara resultando em 
perda de agua com a glicose e produzira uma hiperglicemia.'^ '^ 

CONCENTRAgAO SODIO REAL = 

[sodio medido] -F 0,016 (glicose mg/dL-100), 

ou seja, para cada aumento de 100 mg/dL de glicose, a concentragao de 
sodio deve ter acrescido ao seu valor 1,6 mEq/L. 

Menos importante e o efeito da hipertrigliceridemia na concentragao 
do sodio que, quando atinge 460 mg/dL, diminuira a concentragao do so¬ 
dio em 1 mEq/L.''' 


REVISAO 


■ Para a definigao de hiponatremia, devemos sempre levar em conta 
as condigdes basais de cada individuo que oscilam em uma faixa 
normal, e nao usar urn numero para o diagnostico que, na literatura, 
pode serabaixo de 138,136, ou 135 mEq/L. 

■ Na analise dos disturbios do sodio como disturbios da volemia, con- 
sideraremos que o cloreto de sodio e o principal composto da osmo¬ 
laridade do meio extracelular; que a volemia nao representa apenas 
0 volume intravascular, mas tambem todo o volume extracelular; e 
que sao mais frequentes biponatremias decorrentes de aumentos 
da agua do que propriamente da diminuigao do sodio. 

■ Para corrigir hiponatremias ha diversas maneiras eficazes, para 
escolher o tratamento devemos determinar a intensidade da hipo¬ 
natremia, a velocidade de seu estabelecimento, o diagnostico e o 
mecanismo fisiopatologico correspondente. A reposigao de sodio 
nao deve passar de 1 mEq/L a cada 2 horas. 

■ A maioria dos pacientes sera assintomatica. Mas, quando abaixo 
de 120 mEq/L, podera haver sintomas como fadiga, apatia, piora da 
cognigao, nauseas, confusao mental e piora da marcha. Os sintomas 
neurologicos sao achados comuns em idosos com hiponatremia. 

• Nas hiponatremias cronicas, em geral, o tratamento nao e premente 
porque nao ocorrerao convulsoes, estupor ou coma, a nao ser em 
concentragoes de sodio muito baixas como 110 mEq/L ou menores. 
Porem, e nessas hiponatremias que a corregao abrupta da concentra¬ 
gao de sodio acima do limite podera causar maior dano neurologico. 

■ Nas biponatremias de instalagao aguda, convulsoes podem ocorrer 
na presenga de concentragoes iguais ou menores que 120 mEq/L. 

■ A biponatremia em pacientes em choque, situagoes de estresse, in- 
fecgoes graves, politraumas, bemorragias que podem causar infarto 
bilateral das suprarrenais, pacientes em anticoagulagao que podem 
sangrar nas suprarrenais e pos-operatorios deverao ser cuidadosa- 
mente analisadas para uma eventual insuficiencia de suprarrenal. 
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28.2 HIPERNATREMIA 


■ ARY DE ANDRADE JUNIOR 


Definida como uma concentragao de sodio plasmatica maior que 145 
mEq/L, traduz uma concentragao elevada de sal no liquido extracelular, 
produzindo hiperosmolaridade do extracelular e consequente desidrata- 
gao intracelular. 

Muito menos frequente na pratica cimica do que as hiponatremias, as 
hipernatremias podem tambem ser causadas por iatrogenias. 

A maior parte dessas iatrogenias decorre das reposigdes volemicas, 
com solugao hipernatremica, de perdas de liquidos hipotonicos ou de agua. 


ATENgAO! 


A solugao hipernatremica mais utilizada e a SF, a qual, apesar de ser 
isotonica, por nao causar hemolise das hemacias, e, de certo modo, 
pouco "fisiologica", pois, alem de nao confer outros eletrolitos cor- 
respondentes aos encontrados no plasma, e hipernatremica com 154 
mEq/L de sodio e ainda hipercloremica. 


Hoje, a hipercloremia esta associada a acidoses e vasoconstrigdes e 
tornou-se ohjeto de intensa investigagao, sohretudo em pacientes criticos. 

No entanto, por ser a administragao de SF capaz de ressuscitar a vo- 
lemia, ser barata, disponivel e nao incorrer em riscos de hiperpotassemia, 
ela tern ampio uso nas reposigdes volemicas. 

Todavia, em algumas situagdes em que ocorrem significativas per¬ 
das hipotdnicas ou mesmo isotdnicas, a reposigao com SF hipernatremico 
pode levar a hipernatremias. 

Da mesma forma como acontece na hiponatremia, em que milios- 
moles organicos sao produzidos e, depois, levados ao extracelular, aqui 
os miliosmoles organicos tambem sao produzidos, mas permanecem no 
intracelular, diminuindo, assim, a perda de agua para o meio extrace¬ 
lular. 

A hipernatremia com perda de agua e denominada "desidratagao". 
Favorece essa hipernatremia a baixa ingestao de agua dos idosos.' 


ATENgAO! 


Vimos no Capitulo 28.1 que, com excegao das perdas renais hipertdni- 
cas, nenhuma outra perda de liquido corporal seria hipertdnica, mas, ao 
contrario, isotonica ou hipotdnica. Dessa forma, e importante conhecer- 
mos as osmolaridades e a constituigao eletrolitica dos fluidos corporals 
para entendermos qual sera a melhor forma de repor as perdas desses 
fluidos. 

As perdas insensiveis como a perspiragao (perda transepidermica) e 
as perdas respiratorias causarao a perda de agua e, se nao repostas, leva- 
rao 0 paciente a desidratagao. 

A diarreia pode ser isotonica quando secretora, como nos vipomas e 
na colera, com altas concentragao de eletrolitos imitando o plasma. 

Nas diarreias das frequentes infecgoes virais e bacterianas nao co- 
lericas e no uso de substancias hiperosmoticas como lactulose predomi- 
nam as perdas isotonicas, com eletrolitos em menor quantidade do que 
no plasma com a soma de sodio e potassio compreendidos nos valores 
entre 40 a 100 mEq/L. 

0 mesmo acontece nas perdas por vomitos em que a concentragao de 
sodio do suco gastrico e, em regra, menor do que a concentragao plasma¬ 
tica, em torno de 60 a 90 mEq/L, e a de potassio 10 a 15 mEq/L, apesar de 
0 suco gastrico ser isotonico. 

No suco gastrico e vomitos, a diferenga de osmolaridade, pela menor 
presenga de eletrolitos no suco gastrico, e compensada pelo acido clo- 
ridico, embora os vomitos de suco gastrico sejam perdas de urn liquido 
isotonico, perde-se mais agua do que sodio. 

Tambem e fato conhecido que, em baixo ritmo de secregao do suco 
gastrico, a concentragao de eletrolitos e elevada e a medida que aumenta 
0 ritmo, aumenta a produgao de e diminui a de sodio. 

Contudo, as secregdes biliares cuja produgao ocorre em torno de 800 
mL/dia, as secregdes pancreaticas em torno de 1.000 mL ao dia e as secre¬ 
gdes do intestino delgado de 2 a 3 L apresentam concentragao de sodio 
muito proximas as do plasma e de potassio entre 5 e 10 mEq/L, justifi- 
cando a frequente hipopotassemia encontrada nas perdas relacionadas 
a essas secregdes. 


ATENgAO! 


A reposigao dessas perdas deve ser isotonica com solugdes com po¬ 
tassio: se feita com solugao hipotdnica pode, inclusive, causar hipo¬ 
natremia. 
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Na sudorese, a perda de agua e maior do que a de eletrolitos. Nor- 
malmente, no adulto, o volume da perda pelo suor e de 500 a 700 mL/dia, 
com uma concentragao de sodio variando entre 24 e 65 mEq/L e a concen- 
tragao de potassio igual ao do plasma em torno de 5 mEq/L. A exposigao 
ao calor, febres, exercicios extenuantes podem aumentar acentuada- 
mente as perdas. Portanto, a perda de suor e perda de llquido hipotonico. 

Perdas isotonicas causam diminuigao do volume extracelular, porem 
nao redlstrlbuem a agua, e a proporgao entre agua e sodio e mantida 
constante, por Isso nao causam hipernatremla. Sua corregao com agua 
llvre pode, Inclusive, causar hiponatremlas. 

Mesmo a corregao de perdas hiponatremicas com soros hlpernatreml- 
cos, como SF - 0 que causaria hipernatremla -, pode ser equillbrada se o 
paciente estiver consclente e com acesso a agua, pols o controle da sede e 
bastante sensivel, ativando-se sempre que a osmolarldade varla com urn 
aumento de 1 a 2%. 

Grandes perdas de agua como podem ocorrer no diabetes Insipido 
sao repostas pelo individuo com acesso a agua.^ 0 centro da sede no 
hipotalamo anterior e bastante sensivel e pequenas elevagoes acima da 
osmolarldade normal de 280 a 290 mOsm/kgHjO desencadeiam llberagao 
de ADH e, se ocorrerem elevagoes acima de 1 a 2% do valor basal da os- 
molaridade, entao, sera desencadeada a sede, na tentative de compensar 
uma ineficiente agao reguladora da secregao de ADH, cuja llberagao nao 
conseguiu manter uma varlagao dentro da falxa de 1 a 2% da osmolarlda¬ 
de plasmatica. 

Tambem desencadeara sede quando ocorrer perda do volume plas- 
matlco de 4 a 8%, quando havera ativagao dos receptores da sede via 
angiotensina e tambem mediante a estimulagao vagal e do glossofarlngeo 
por receptores em arteries e veias. Esses pares cranianos, por sua vez, esti- 
mularao o hipotalamo, provocando uma resposta nao osmotica do centro 
da sede. 

Assim, somente ocorrerao hipernatremias em pacientes com prejuizo 
do centro hipotalamico da sede, ou com rebaixamento de consciencia, 
como ocorre naqueles com diabetes insipido que perdem a consciencia, 
ou em pacientes sem acesso a agua como criangas pequenas ou pessoas 
com deficiencia flsica ou mental, nas quais tais deficiencias dificultam ou 
impedem a ingestao de agua. E comum o idoso perder a sensibilidade da 
sede, necessitando de mais de 2% de elevagao da osmolarldade. 

Tambem resultam em hipernatremias as perdas renais por diurese 
osmotica causada por manitol e hiperglicemias e na recuperagao de in- 
suficiencia renal com grande eliminagao de ureia.^ Isso ocorre, pols esses 
solutos arrastam urn volume de agua maior do que a perda de eletrolitos 
na urina. 

Porem, no quadro inicial de uma cetoacidose com hiperglicemias ou 
no uso do manitol, ocorrera uma hiponatremia, pols glicose e manitol 
redlstrlbuem a agua do intracelular para o extracelular e, somente apos 
perdas de agua por diurese osmotica, com perdas de mais agua do que 
eletrolitos, e que finalmente aparecera a hipernatremla. 

Isso nao ocorrera com a ureia, pols esta nao tern capacidade de deslo- 
car agua do intracelular para o extracelular, ja que atravessa a membrana 
celular com facilidade, mas pode ser urn importante soluto para elimina¬ 
gao de agua pelos rins. 

0 proprio diabetes insipido com perda de agua llvre, geralmente com- 
pensada no individuo consciente pela ingestao voluntaria de agua, ainda 
que raramente, pode seragravado porassociagao com disturbios da sede 
configurando urn quadro de perda de agua llvre com falta de reposigao e, 
claro, produzindo uma hipernatremla com hipovolemia. Sao causados por 
lesoes congenitas tais como displasia optico septal, craniofaringeomas, 
lesoes aneurismaticas da arteria comunicante anterior e, no nosso meio, 
muito raramente, a sarcoidose. 


Essa combinagao de perda com falta de reposigao leva o sodio a uma 
concentragao de 155 a 190 mEq/L e, mesmo assim, nao ocorrem sintomas, 
uma vez que e cronica. 

Sao frequentes, neste grupo, as convulsoes, obesidade, apneia do 
sono e disturbios da termorregulagao. 

Alem das perdas hipotonicas, existem outras etiologias e fisiopato- 
logias menos frequentes que causam hipernatremias, tais como as condi- 
gbes com hiperaldosteronismo cronico do hiperaldosteronismo primario. 
Neste, os receptores da sede tern a sensibilidade diminuida, com elevagao 
do limiar para que a sede seja desencadeada. Nesses pacientes, a hiperna- 
tremia ocorre em valores limitrofes de 143 a 147 mEq/L.'' 

Outra condigao de hipernatremla aguda com elevagao em poucos 
minutos em uma varlagao de 10 a 15 mEq/L acontece nas redistribuigoes 
de agua causadas nos exercicios intensos^ e convulsoes induzidas por ele- 
trochoques. A fisiopatologia decorre do aumento agudo de miliosmoles 
organicos decorrentes da quebra de grandes moleculas organicas. Essa 
elevagao da concentragao serica do sodio retorna aos valores anteriores, 
ao exercicio ou ao eletrochoque em 5 a 15 minutos. 

Portanto, os exercicios extenuantes podem causar hipernatremias e, 
paradoxalmente, podem causar, porvezes, hiponatremlas; estas ultimas 
pela llberagao constante de ADH e reposigao com agua e liquidos hipoto- 
nicos (ver Capitulo 28.1). Conforme o mecanismo fisiopatologico predomi- 
nante teremos hipo ou hipernatremla. 

A administragao de substancias hipertonicas como o bicarbonato 
de sodio* para tratamento de acidoses ou de solugoes hipertonicas e hi- 
pernatremicas para tratamento de traumatismos craniencefalicos, assim 
como solugoes hipernatremicas para provocar vomitos ou fazer gargarejos 
podem desencadear hipernatremias. Essas hipernatremias podem atingir 
200 mEq/L. 


ATENgAO! 


A intoxicagao por sal predominante em criangas, como na troca de agu- 
car por sal e, mais raramente, proposital, pode causar hipernatremias e 
hemorragias cerebrals e levar a sindrome de desmielinizagao osmotica, 
da mesma forma que uma corregao abrupta da hiponatremia. A seme- 
Ihanga do que ocorre na hiponatremia, e importante avaliar o estado 
volemico do paciente. 

A volemia, que compreende o liquido intravascular e o extracelular, 
tern como seu principal componente o cloreto de sodio. Este sera deter- 
minante na classificagao e normalidade das hipernatremias, que podem 
ser divididas em: com hipovolemia, com euvolemia ou com hipervolemia. 

Como as hipernatremias com hipervolemia sao mais raras e causa¬ 
das por condigoes pouco frequentes, como intoxicagoes com sal ou ad¬ 
ministragao de bicarbonatos de sodio em ressuscitagao cardiopulmonar 
ou acidoses, a grande maioria das hipernatremias estara nos grupos de 
hipernatremias com hipovolemia e euvolemias. 

■ HIPERNATREMIAS COM HIPOVOLEMIAS 

• Perdas renais por diurese osmotica como as causadas por hiper¬ 
glicemias, manitol endovenoso, recuperagao de uremias.* Sodio 
urinario maior que 20 mEq/L. 

• Perdas nao renais. 

• Perdas por diarreias hipo ou isotonicas, com sodio urinario menor 
que 20 mEq/L. 

• Perdas insensiveis por transpiragao aumentada, febre e perdas res- 
piratorias, perdas sensiveis como sudorese aumentada. Concentra¬ 
gao urinaria de sodio menor que 20 mEq/L. 
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■ HIPERNATREMIAS COM EUVOLEMIA 

• Perdas renais de agua livre causadas por diabetes insipido central 
(dMicit absolute ou partial de ADH), diabetes insipido renal, apre- 
sentam concentragao urinaria de sodio variavel. 

• Doengas hipotalamicas que causam perda da sensibilidade do cen¬ 
tre da sede: hiperaldosteronismo primario e hipodipsia primaria 
apresentam concentragao urinaria de sodio variavel. 

Em relagao as etiologias de diabetes insipido, as mais frequentes sao: 

DIABETES INSIPIDO CENTRAL 

Primario 

Genetico 

Sindrome de Wolfram, rara, de heranga autossomica recessiva, com dia¬ 
betes insipido, diabetes melito, disacusia neurossensorial, dai a sigla DID- 
MOAD em ingles que significa "diabetes insipido, diabetes melito, atrofia 
otica e surdez". 

Malformaqdes 

Lawrence Moon-BiedI, doenga autossomica recessiva, caracterizada por 
polidactilia ou sindactilia, obesidade, retinopatia pigmentosa, retarda- 
mento mental e hipogonadismo. 

Displasia septo otica ou sindrome de Morsier 

Apresenta-se com hipoplasia do nervo otico e alteragao da linha media- 
na cerebral, como ausencia de corpo caloso, septo pelticido, hipoplasia 
hipofise. 

Secundario 

Traumas 

Inflamagoes: doengas granulomatosas, doengas autoimunes. 

Tumores 

Craniofaringeomas, tumores hipofisarios, metastases. 

Aneurismas 

Isquemias do sistema porta hipofisario, como na sindrome de Sheehan ou 
na anemia falciforme 

DIABETES INSIPIDO NEFROGENICO 

Primario 

Genetico 

Alteragao do receptor V2 renal do ADH, de heranga ligada ao X recessi¬ 
ve, alteragdes da aquaporina 2, geralmente autossomicas recessivas, mas 
com uma variante dominante. 

Secundario 

• Bins policisticos, doengas tubulointersticiais. 

• Disttirbios metabolicos como hipocalemia e hipercalcemia. 


■ Diabetes insipido no transcorrer de gravidez. 

■ Medicamentos como vaptans, demeclociclina, litio. 

■ Diurese osmotica causada por manitol, hiperglicemias, recupera- 
gao de uremia. 

■ Discrasia de celulas plasmocitarias, amiloidose. 

■ Diagnostico de diabetes insipido. 

A suspeita clinica de diabetes insipido deve ser analisada pela anam- 
nese, em que pacientes tern avidez por agua e poliijria, andam com gar- 
rafas de agua, como nos cases de Sjogren, e que apresentam hiperosmo- 
laridade com sodio elevado ou nos limites superiores sem outras causas 
evidentes de perdas de liquidos isotonicos ou hipotonicos, ou tambem 
pela analise de uma osmolaridade urinaria baixa e densidade urinaria ina- 
dequadamente baixa para a osmolaridade plasmatica. 

Dessa forma, uma osmolaridade plasmatica acima de 295 mOsm/L, 
correspondendo a uma concentragao de sodio plasmatica de aumentada 
no intervale de 145 a 147 mEq/L, ja sera suficiente para uma produgao 
maxima de ADH pela hipofise e para produgao de uma urina com osmola¬ 
ridade acima de 600 mOsmol/L. 

Assim, nessas condigbes de hiperosmolaridade plasmatica, teremos 
tres grupos classificados conforme a osmolaridade urinaria: 

• Urina com osmolaridade menor que 300 mOsmol/kg: provavel 
diabetes insipido central ou renal. Se renal, pode ser confirmado 
com a falta de resposta (aumento da concentragao urinaria) ao se 
administrar DDAVP. 

• Urina com osmolaridade entre 300 e 600 mOsmol/kg: a presen- 
ga de diabetes insipido nao pode ser afastada, e estaria relaciona- 
da a diurese osmotica ou diabetes insipido. Se nao existir aumento 
de solutos urinarios ou plasmaticos relacionados, e provavel a hi- 
potese de diabetes insipido partial. 

• Urina com elevada osmolaridade maior que 600 mOsmol/L: bai¬ 
xa probabilidade de diabetes insipido mesmo parcial; porem, se com 
a reposigao de fluidos hipotonicos, a urina ficar hipotonica antes que 
a osmolaridade plasmatica volte abaixo de 295 mOsmol/kg, entao o 
diagnotico de diabetes insipido parcial deve ser considerado. 

■ TRATAMENTO DAS HIPERNATREMIAS 

Dependera do diagnostico; do tempo de duragao se agudas, menor que 
24 boras, ou cronicas, maior que 48 boras (prazo em que a produgao de 
miliosmoles ja esta configurada); e da intensidade. 


ATENgAO! 


A reposigao deve respeitar rigorosamente nos limites de diminuigao da 
concentragao do sodio serico em 10 mEq/L/dia e em uma velocidade 
nao superior a 1 mEq a cada 2 boras. 

As solugbes utilizadas em reposigao volemica mais habituais para tra- 
tamento das hipernatremias sao apresentadas na Tabela 28.2. 


TABELA 28.2 ■ Solugbes utilizadas no tratamento das hipernatremias 


SOLUgAO 

OSMOLARIDADE (mOsmol/L) 

CONCENTRAgAO DE Na (mEq/L) 

CONCENTRAgAO DE Cl (mEq/L) 

Glicose 5% 

252 

0 

0 

SF 0,45% de sodio (soro ao meio) 

154 

77 

77 

Glicose 2,5% 

126 

0 

0 
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Para recordar, vamos considerar a osmolaridade dos soros discutidos. 

Devemos observar que o soro glicosado a 5 e a 2,5%, quando tern a 
glicose consumida, oferece agua livre correspondente ao seu volume, e 
que 0 soro ao meio {NaCI 0, 45%) fornece metade do seu volume. 

A administragao dessas solugdes hipotonicas deve obedecer o rigor 
de nao ultrapassar 10 a 12 mEq/L na dimlnulgao do sodio em 24 boras e 
nao dimlnuir mais que 1 mmol/La cada 2 boras, nas hipernatremlas cronl- 
cas, ou seja, que Iniclaram ha mals de 24 boras. 

No entanto, nas raras hipernatremias agudas, como nas Intoxicagdes 
agudas com Ingestao de sal^ em criangas, raramente propositals, ou na 
administragao de grandes volumes de bicarbonato de sodio, todos casos 
de hipernatremias nas quais nao ocorreram produgao de miiiosmoles or- 
ganicos, o tratamento e diferente. 

Somente nessas intoxicagoes agudas e necessario normalizar rapida- 
mente a concentragao de NACL em 24 boras, impedindo a formagao de 
miiiosmoles intracelulares como defesa celular contra a perda de agua. 

Para essa corregao restrita citada, pode-se calcular o deficit de agua 
livre (ver formula a seguir) e fornece-lo em 24 boras. E a unica situagao 
em que o autor concorda em usar soro glicosado a 5ou 2, 5% os quais 
fornecem agua livre igual ao seu volume, preferindo soro ao meio nas 
outras situagoes. 

Outra abordagem terapeutica possivel nessas intoxicagoes por sal 
exogeno causando hipernatremias agudas e administrar soro glicosado 
a 5% em 3 a 6 mL/kg/hora, com controle monitorado de sodio para uma 
diminuigao de 1 a 2 mEq/L na concentragao serica de sodio, o que seria 
absurdo em casos de hipernatremia cronica. 

Apos atingir 145 mEq/L na concentragao serica de sodio, pode-se 
abaixar a velocidade de infusao para 1 mL/kg/hora. 

Pacientes com diabetes insipido e hipernatremia aguda ou cronica 
devem sertratados com DDAVP 0,1 a 0,2 mg VO a cada 8 boras, podendo 
utiiizarem-se doses correspondentes por via nasal ou EV; nesta ultima, 
0,25 mL a 1 mL EV, uma vez ou a cada 12 boras (correspondentes a 1 a 
4 meg, 1 a 2 vezes /dia). 


ATEN^AO! 


A medida frequente do sodio serico e conduta recomendada, pois, em 
casos de perda de agua livre ou diureses osmoticas, o processo das 
perdas pode continuar mesmo na vigencia de reposigao volemica. As- 
sim, as formulas a seguir nao sao por si suficientes para o calculo da 
reposigao volemica. 

Se 0 paciente estiver estavel, podemos tomar como base a necessi- 
dade de agua de 30 mL/kg/dia e dividir, entao, 30/24, ou melhor 1,25 
mL/kg/hora de uma solugao de soro ao meio - metade SF, metade agua 
bidestilada -, e controle do sodio serico a cada 2 boras, alem de liberagao 
da agua via oral. 

Se a diminuigao da concentragao serica do sodio for muita baixa, 
por exempio, menos que 0,25 mEq/L/hora, o volume de infusao deve ser 
acelerado, pois a demora da corregao da hipernatremia pode aumentar a 
morbimortalidade.® 

Em pacientes com perdas de eletrdlitos, a reposigao de outros eletro- 
litos, como potassio e magnesio, deve ser acrescida ao soro ao meio, sem- 
pre que se fizer necessario, ainda que a oferta de agua livre seja diminuida 
(ver formula de Adrogue e Madias’*) e a hidratagao do intracelular possa 
ter sua velocidade reduzida. 

Essas solugdes deverao repor o deficit de agua livre segundo o rigo- 
roso limite de elevagao do sodio plasmatico de 10 mEq/L/dia e 0,4 mmol/L 
a cada bora. Assim, quaisquer que sejam as escolhas do regime de repo¬ 


sigao volemica, medidas frequentes da concentragao de sodio plasmatica 
sao obrigatorias. 

Para o calculo da agua livre perdida, podemos utilizar a formula 

concentragao real de 
sodio mEq/L - 140 

DMicit de agua livre = -x (HjO corporal) 

140 

Embora nao seja absolutamente exata uma ideia da grandeza da 
quantidade a ser reposta de solugao hipotonica, ela pode ser estimada 
pela formula de Adrogue e Madias.® 


ATENgAO! 


Nao recomendamos se abandonar urn meticuloso acompanhamento 
das concentragoes sericas do sodio, fundamentando a reposigao vole¬ 
mica apenas na referida formula. 


(Na (solugao infundida) -I- K (da solugao infundida)) - Na plasmatico 

ANa = - 

agua corporal total + 1 

Assim exemplificando e sabendo-se que a agua corporal total e cal- 
culada por: 

• Homens jovens HjO corporal total = 0, 6 x peso 

• Homens idosos HjO corporal total = 0, 5 x peso 

• Mulheres HjO corporal total = 0, 5 x peso 

• Mulheres idosas HjO corporal total = 0, 45 x peso 

• Mulheres idosas e obesas HjO corporal total = 0, 4 x peso 

Imaginemos urn homem jovem com febre, vomitos e diarreia bacteria- 

na, peso 70 kg Na -170 mEq/L 

A H^O total = 70 X 0, 6 = 42 L 

Usando a formula 

(Na (solugao infundida) -I- K (da solugao infundida)) - Na serico 

ANa = - 

agua corporal total + 1 

Ao infundirmos 1 L de solugao ao meio com 77 mEq/L de sodio e 0 
mEq/L de potassio (NaCI 0, 45%), a variagao de sodio sera: 

77 -1-0-170 

ANa= -=-2,16 mEq/L 

42 -I- 1 

Para nao ultrapassar 1 mol/L de elevagao das concentragoes sericas 
de sodio a cada 2 horas, uma vez que a hipernatremia tern mais de 48 
horas e nao ultrapassar 10 mEq/dia, poderemos calcular uma recuperagao 
de 8 mEq em 24 horas, o que resultaria em 8/2,16 = 3,7 Lem 24 horas ou 
3.700 mL/24 = 154,16 mL/hora em bomba de infusao. 

A hipernatremia provoca tambem alcalose que pode ser calculada 
pela abordagem Stewart ou pela abordagem da Equagao Guia. Essa alca¬ 
lose e a acidose da hiponatremia nao sao alvos de tratamento, pois serao 
corrigidas com a normalizagao do nivel serico do sodio, e nao serao abor- 
dadas neste capitulo.'“ 
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REVISAO 


■ A hipernatremia, definida como uma concentragao de sodio plasma- 
tica maior que 145 mEq/L, traduz uma concentragao elevada de sal 
no liquido extracelular, produzindo hiperosmolaridade do extrace- 
lular e consequente desidratagao intracelular. 

■ Ela e muito menos frequente do que as hiponatremias e pode tam- 
bem ser causada por iatrogenias decorrentes, em geral, das reposi- 
gdes volemicas, com solugao hipernatremica, de perdas de liquidos 
hipotonicos ou de agua. 

■ A solugao hipernatremica mais utilizada e o soro fisiologico. A cor- 
regao de perdas hiponatremicas com soros hipernatremico pode ser 
equilibrada se o paciente estiver consciente e com acesso a agua, 
pois 0 controle da sede e bastante sensivel, ativando-se sempre que 
a osmolaridade varia com urn aumento de 1 a 2%. 

• Somente ocorrerao hipernatremias em pacientes com prejuizo do 
centro hipotalamico da sede, ou com rebaixamento de consciencia. 
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28.3 HIPERPOTASSEMIA 


■ ARY DE ANDRADE JUNIOR 


E definida com uma condigao morbida em que o nivel serico de K esta em 
5,5 mEq/L ou mais elevado. No entanto, ela pode nao ser diagnosticada 
ate niveis mais elevados. Em pacientes com aumentos agudos, a hiperpo- 
tassemia pode fazer parte de urn quadro oligossintomatico enquanto o 
potassio estiver em niveis ate 6 mEq/L e se tornara sintomatica em casos 
cronicos quando o nivel serico estiver acima de 7 mEq/L. 

Alem do valor da concentragao serica do potassio, e importante, para 
decisao a terapeutica, saber a velocidade de progressao desse aumento 


do nivel serico e o potencial de aumento que pode ser enorme em crash, 
sindrome ou rabdomiolise. 

A elevagao do potassio extracelular nao precisa de consideraveis 
aumentos do potassio corporal total, uma vez que a concentragao serica 
do potassio e relativamente muito menor no extracelular do que no meio 
intracelular. As alteragoes da relagao entre a concentragao do potassio 
intracelular e extracelular determinam a sintomatologia tanto da hipo 
como da hiperpotassemia. 

Exemplificando, aumentos das concentragoes de potassio de 5 mEq/L 
para 6 mEq/L podem ser causados com urn aumento do potassio corporal 
total de 100 a 200 mEq (correspondentes a ingesta de 1 a 2 dias), saben- 
do-se que o potassio corporal total correspondente a 3.500 mEq. 

Dessa forma, esse aumento corresponde a apenas 2,8 a 5% do potas¬ 
sio corporal total, mas a elevagao do potassio serico corresponde a 20% 
do valor normal. 

Essas alteragbes poderao ser causadas tanto por redistribuigao do po¬ 
tassio, quando ha migragao do intracelular para o extracelular, como pelo 
aumento do potassio corporal total. 

0 rim desempenha urn papel fundamental na excregao do potassio 
ingerido, impedindo o seu acumulo. 

Uma dieta normal contem 70 a 100 mEq/dia de potassio e e esta 
a quantidade de potassio que o paciente deve excretar. Ja vimos que o 
colo excreta 10% do potassio absorvido, os outros 90% sao excretados 
pelos tins. 


ATENgAO! 


E notavel a capacidade de controlar o nivel serico do potassio do tu- 
bulo distal, com ampio limite de variagao, indo de aproximadamente 
10 mEq/dia (em casos de deplegao de potassio) a aproximadamente 
10 mEq/kg/dia (em condigoes de excesso de carga de potassio). Essa 
capacidade diminui de forma aproximada proporcionalmente a dimi- 
nuigao do ritmo de filtragao. 

Por isso, ao diminuir urn ritmo de filtragao do valor normal de 120 mL/ 
minuto para 30 mL/minuto, uma diminuigao de quatro vezes a capacidade 
de excretar potassio se reduzira a urn quarto. 

Para urn homem de 80 kg, havera uma excregao de potassio ao dia em 
condigoes normais de 80 x 10 = 800 mEq. 

Se reduzirmos a capacidade de excregao do potassio a urn quarto, 
obteremos 800/4 = 200 mEq/dia. 

Esse valor de 200 mEq de capacidade de excregao do potassio ao dia 
e bastante satisfatorio e cumpre folgadamente as necessidades normais 
de excregao de potassio que, em media, e de 70 a 100 mEq/dia. 

Por isso, nos casos em que uma insuficiencia renal cronica esteja 
acompanhada de hiperpotassemia, deveremos buscar fatores associados 
como hipoaldosteronismo hiporeninemico, falta de resposta a aldoste- 
rona como nas nefropatias tubulointersticiais causadas por LES, anemia 
falciforme, amiloidose, uropatias obstrutivas, entre outras, alem do uso de 
medicamentos que provoquem hiperpotassemias. 

Importante considerarmos que a excregao de potassio e influenciada 
por urn tripe: 

■ Produgao da aldosterona.' 

• Oferta de sodio e agua no tubulo distal. 

■ Aumento da concentragao plasmatica de potassio. 

Mesmo em casos de insuficiencia renal, deveremos analisar esse tripe 
ao observarmos uma hiperpotassemia. 
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ATEN^AO! 


Considerando que as manifestagoes clinicas das hiperpotassemias 
poderao ser graves ja na apresentagao do quadro e que se pode 
observa-las em pacientes agudos cujos niveis sericos estao acima de 
6,5 mEq/L, devemos tentar identificar aqueles com risco de hiperpotas- 
semia para um controle do potassio mais amiude. 

Individuos com potassio acima de 5 mEq/L, e que correspondem a 
menos de 10% da populagao, deverao ser atentamente observados e con- 
siderados, a principio, pacientes com risco de desenvolvimento de hiper¬ 
potassemias sintomaticas e graves. 

A hiperpotassemia pode se desenvoiver por aumento do potassio cor¬ 
poral total ou por redlstrlbulgao do potassio resultante da migragao do 
potassio intracelular para o extracelular. 

Ambas as formas podem provocar hiperpolarizagao celular e causar 
sintomas neurologicos como fraqueza, astenias, parallslas ascendentes, 
prejuizo da contragao dos musculos da respiragao, podendo causar Insufl- 
ciencla respiratorla e parada cardiaca. 

As alteragoes eletrocardiograficas da hiperpotassemia, que tambem 
poderao ser assintomaticas, sao, em ordem progressiva de evolugao: on- 
das T apiculadas (5,5 mEq/L a 6,5 mEq/L); achatamento da onda P (6,5 a 
7,5 mEq/L); aumento do intervalo PR; alargamento do complexo QRS (7 a 
8 mEq/L) (ondas S profundas), evoluindo para ondas em sino, fibrilagao 
ventricular eassistolias. 

No entanto, existem pacientes com 8 mEq/L sem comprometimento 
do ritmo, enquanto arritmlas graves podem se Instalar em nivels bastante 
precoces, alem de existirem situagoes como as rabdomlollses graves em 
que 0 potassio pode variar agudamente em boras e provocar morbimorta- 
lidade em pacientes que aparentemente estariam estaveis. 


ATEN^AO! 


Por isso, a estimativa da velocidade em que se desenvolve uma hi- 
percalemia e o potential dessa elevagao fundamentam a decisao te- 
rapeutica. 


Essa decisao em caso de duvida deve ser tratada como hiperpotasse¬ 
mia de elevado risco (ver Tratamento da Hiperpotassemia, mais adiante), 
incluindo as medidas mais rapidas como as de estabilizagao da membra- 
na, eliminagao do potassio e redistribuigao do potassio (desvio do potas¬ 
sio do extracelular para o intracelular) e, se necessario, dialise. 

Como primeira manifestagao de uma hiperpotassemia, poderemos 
verificar uma fibrilagao ventricular, assistolias e mesmo arritmias com bai- 
xo debito por bradicardia sinusal, parada sinusal, ritmo idioventricular e 
taquicardias ventriculares. 

Assim, e fundamental na semiotecnica da coleta de sinais e sinto¬ 
mas para evitarmos catastrofes decorrentes de uma hiperpotassemia, a 
identificagao de pacientes de risco, como os pacientes com comprome¬ 
timento renal e insuficiencia renal nao dialitica (os pacientes em dialise 
sao, em regra, vigiados), pacientes diabeticos com discreta perda da 
fungao renal, mas com possivel hipoaldosteronismo hiporeninemico e 
outros. 

Nesses pacientes, a administragao de medicamentos deve ser rigoro- 
sa em relagao aos farmacos com propriedade de aumentar o nivel serico 
do potassio. 


■ CAUSAS DE HIPERPOTASSEMIA 

Embora as causas mais frequentes observadas na clinica sejam a insufi¬ 
ciencia renal e, em seguida, o hipoaldosteronismo hiporeninemico, deve¬ 
mos considerar o uso de farmacos, os quais podem, inclusive, se sobrepor 
as duas causas consideradas mais frequentes. 

Dessa forma, farmacos que aumentem o potassio poderao ser dano- 
sos em pacientes diabeticos que se apresentem em condigdes basais com 
discreta elevagao do potassio e isso gera um risco elevado de complica- 
goes causadas por hipercalemia. 

A administragao de farmacos "perigosos" inclui aqueles que blo- 
queiam os canals de sodio ENaC, como amiloride, ou trianterene, e os anti- 
microbianos (antibacteriano) trimetropin e o antiprotozoario pentamidine 
(antipneumocistose, antitripanosoma), tanto o trimetropin como a penta- 
midina sao estruturalmente semelhantes ao amiloride. 

Acresce-se que o trimetropim tern sido associado a uma capacidade 
de inibir a H-LK-l-ATPase na celula intercalada tipo A (ver esquema) no 
tubulo coletor. 

Incluem-se entre os farmacos com potencial de causar ou agravar uma 
hipercalemia aqueles que bloqueiam a produgao da aldosterona, como 
os inibidores da conversao de angiotensina, bloqueadores do receptor de 
angiotensina, anti-inflamatorios nao hormonais. 

Estes ultimos diminuem a produgao da aldosterona porque as pros- 
taglandinas estimulam diretamente a produgao de renina que provocara 
diretamente aumento da aldosterona. 

Ao inibir a produgao de prostaglandinas, os anti-inflamatorios 
provocam diminuigao da produgao de aldosterona. Tambem podem 
agravar ou desencadear hiperpotassemia por promover ou piorar uma 
insuficiencia renal ao inibir a produgao de prostaglandinas vasodila- 
tadoras com a PGI2. Pacientes com nefroesclerose tern a fungao renal 
dependente da PGI2. 

Essa prostaglandina permite a patencia dos vasos renais em pacien¬ 
tes arteriopatas como diabeticos ou pacientes com nefroesclerose. 

E curioso que em paises nos quais a dipirona extremamente mais 
segura e proibida, anti-inflamatorios como o ibrupofeno estejam dispo- 
niveis em prateleiras de farmacias e lojas de departamento sem a menor 
restrigao. 

Pertencem a farmacos tambem capazes de prejudicar a sintese da 
aldosterona e, portanto, com potencial para causar ou agravar uma hi¬ 
percalemia, os inibidores da ciclo-oxigenase 2, a heparina e o tacrolimo. 

A ciclosporina aumenta o potassio por um mecanismo diferente do ta¬ 
crolimo ao bloquear a atividade da ATPase Na/K no tubulo distal, embora 
tambem diminua a sintese de aldosterona. 

Conhecidos e de grande utilizagao sao os farmacos que bloqueiam os 
receptores da aldosterona, como a espironolactona, a epierenona e a dros- 
pirenona, as quais, alem de diureticos, sao capazes de diminuir progressao 
de fibrose do miocardio em doses baixas como 25 mg de espironolactona. 
Contudo, apresentam risco de agravar hiperpotassemias e, por isso, exi- 
gem rigor no controle do potassio. 

Sao tambem farmacos com potencial para desenvoiver ou agravar 
uma hiperpotassemia preexistente aqueles com a propriedade de dimi¬ 
nuir 0 nivel serico da insulina como a somatostatina e os farmacos capa¬ 
zes de provocar rabdomiolise como as estatinas ou drogas ilicitas como 
a cocaina. 

Nos casos de rabdomiolise, geralmente o criterio para a dialise 
nao sera a uremia ou o excesso de volume, mas a elevagao, por ve- 
zes rapida, do nivel serico de potassio com consequente morbidade e 
mortalidade, as quais poderao ser evitadas com a realizagao de dialise 
precoce. 
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Podemos, entao, distribuir essas hiperpotassemias em: 
a I Hiperpotassemias causadas por farmacos capazes de provocar ou 
agravar uma hiperpotassemia diminuindo a excregao do potassio 
Inibidores da enzima de conversao da angiotensina i em angiotensina 
li e antagonista do receptor de angiotensina ii tern capacidade de cau- 
sar ou agravar a hiperpotassemia, pois a angiotensina ii e urn potente 
estimuiador da aidosterona no cortex suprarrenai. Sao frequentes na 
pratica medica os AiNH, diureticos poupadores de potassio, heparina, 
trimetropin, farmacos imunossupressores como ciciosporina e tacroiimo, 
heparina. A heparina pode causar aumentos de potassio mesmo em bai- 
xas doses de 5.000 Ui SC a cada 12 horas, utiiizadas para profiiaxia do 
tromboemboiismo. Esse efeito potenciai da heparina resuita de sua agao 
redutora sobre a produgao da aidosterona por bioqueio e diminuigao do 
numero de receptores da angiotensina li na camada cortical mais externa 
ou zona glomerulosa da suprarrenai. Esses farmacos diminuem a agao da 
aidosterona ou a sintese da aidosterona e merecem cuidados na utiliza- 
gao recente para a acidose tubular renal tipo IV (ver acidose tubular renal 
distal tipo IV). Outro grupo e o dos farmacos e solugdes capazes de pro- 
duzir hiperpotassemia sem aumentar o potassio corporal total e causam 
redistribuigao do potassio, provocando desvio do potassio intracelular 
para o extracelular. Como exempio, sao as solugdes hipertonicas, uso 
de grandes doses de digitalicos e, atualmente, o quase abandonado uso 
de succinilcolina para obter efeito curarizante e os antagonistas beta2 
ou betabloqueadores nao especificos com agao tambem beta2 como o 
propranolol. 

No terceiro grupo encontram-se os farmacos que contem potassio na 
sua composigao como penicilina cristalina potassica com 1,7 mEq de 
K/1.000.000 UI, citrato de potassio, administragao de solugoes de potas¬ 
sio, "substitutos" do sal. 
b I Pseudo-hipercalemia 

Nao existem aumentos do potassio corporal total ou redistribuigao do 
potassio entre o intracelular e o extracelular, mas ocorre erro na medida. 
Exemplos: presenga de leucocitose, plaquetose,^ anemias hemoliticas, 
hemolise in vitro, linfocitose (mononucleose), pseudo-hipercalemia fami¬ 
liar. 0 exercicio aumenta o potassio ao redistribuir o potassio para fora 
da celula, por isso abrir e fechar as maos muito repetido ao coletar o po¬ 
tassio pode falsear a magnitude do ion. Por isso, a pseudo-hipercalemia 
pode ser causada por uma redistribuigao do potassio durante ou apos 
a pungao venosa.^ Pode ser observada nos grandes aumentos dos ele- 
mentos figurados do sangue que ocorrem na eritrocitose, leucocitose, 
plaquetose. Pode ser verificada na coleta de sangue com grande pressao 
de garroteamento,^ na hiperventilagao poransiedade e consequente re¬ 
distribuigao do potassio por alcalose respiratoria, nas anemias hemoliti¬ 
cas ou em simples hemolises in wfroe nos resfriamentos do sangue antes 
de analisar a concentragao de potassio, causando prejuizo da atividade 
da ATPase Na/K. 

Existem familias com defeitos nas hemacias, as quais sao capazes de cau¬ 
sar aumentos da migragao do potassio do intracelular para o extracelular, 
configurando casos de pseudo-hiperpotassemia familiar. Como esses fe- 
nomenos ocorrem na formagao do coagulo, a medida simultanea do soro e 
do plasma podera demonstrar essa falsa condigao metabolica. A diferenga 
entre o plasma (originado do sangue nao coagulado) e do soro (originado 
do sangue coagulado) nao deve superar 0,3 mEq/L. 
c I Sao importantes causas de hiperpotassemia resultante de redistribui¬ 
gao do potassio intracelular para o extracelular de causa nao farmacologi- 
ca: acidose metabolica, hipoinsulinismo, exercicios fisicos, lesoes teciduais 
extensas, paralisia periodica hipercalcemica familiar, hiperpotassemia em 
virtude de jejum prolongado em pacientes dialiticos (a diminuigao da pro- 
dugao de insulina devido ao jejum pode elevar o potassio por redistribui¬ 


gao que, em insuficiencia renal dialitica, nao pode ser eliminado. Evitar o 
jejum prolongado e, se necessario, administrar soro com glicose e uma 
conduta recomendavel); sindrome da lise tumoral; hemorragias gastrintes- 
tinais (a reabsorgao do sangue provoca hiperpotassemia). 
d I Deficiencia no sistema renina-angiotensina-aldosterona nao relacio- 
nada ao uso de farmacos 

Resuita da diminuigao da produgao de aidosterona ou diminuigao da 
fungao dos receptores da aidosterona como acontece com o hipoaldos- 
teronismo hiporeninemico: neste grupo, o tratamento da hipercalemia 
com fluor-hidrocortisona, urn mineralocorticosteroide e eficaz. Mais fre- 
quentemente observado em pacientes diabeticos, o hipoaldosteronismo 
hiporeninemico pode ocorrer em outras doengas tubulo intersticiais, com 
discrete deficit de fungao renal, por vezes com acidose hipercloremica sem 
anion gap (acidose tubular distal tipo IV). 

Dessa forma, o hipoaldosteronismo hiporeninemico mais prevalente em 
diabeticos com ou sem nefropatia diabetica tambem ocorre nas doengas 
tubulointersticiais sendo ocorrencia em: anemia falciforme, LES, insuficien¬ 
cia suprarrenai por doenga de Addison, poliendocrinopatia multipla, ami- 
loidose, infartos e hemorragias, infecgao por HIV, citomegalovirus, tuber- 
culose, blastomicose. Entre as causas das hiperpotassemias por deficiencia 
no sistema renina-angiotensina-aldosterona, encontra-se tambem o hipo¬ 
aldosteronismo primario que ocorre na hiperplasia suprarrenai congenita 
(deficiencia de 21 hidroxilase, 11 hidroxilase), deficiencia de corticosterona 
metiloxidase e nas doengas geneticas pseudo-hipoaldosteronismo tipo I e 
aldosteronismo tratavel com corticosteroide. 

e I Hipercalemia provocada por redistribuigao por uso de solugdes ou far¬ 
macos 

Devemos ressaltar os estados hipertonicos como uso de manitol para o 
prepare de colonoscopia, administragao de gamaglobulinas em elevadas 
concentragoes (400 mg/kg/dia), administragao dos aminoacidos lisina e 
arginina, que sao cationicos. Hiperpotassemias por redistribuigao do po¬ 
tassio do intracelular para o extracelular podem tambem ser causadas por 
prejuizo na bomba de sodio e potassio como se observa nos_envenena- 
mentos por digitalicos (nao confundir com intoxicagao digitalica), e na 
intoxicagao por fluoretos. Tambem medicamentos despolarizantes como 
a succinilcolina que, ao se ligarem no receptor de acetilcolina, aumentam 
0 fluxo de potassio do intracelular para o extracelular atraves do canal de 
cations associado ao receptor, em especial quando utilizados em situagdes 
de comprometimento neuromuscular, como pos-traumas e imobilidade. 
Essas sao condigdes em que os receptores da acetilcolina se apresentam 
com densidadeaumentada. 
f I Hipercalemia por bioqueio dos canals ROMK 
Nesse grupo estao o pseudo-hipoaldosteronismo tipo II ou sindrome de 
Gordon (alteragao das cinases WNK1 e WNK4) 
g I Hipercalemia causada por insuficiencia renal grave por: doenga renal 
terminal: insuficiencia: renal dialitica; ERA; baixa perfusao renal causando 
insuficiencia renal por baixo debito; sindrome cardiorrenal; contragao do 
extracelular. 

h I Hiperpotassemia por perda da capacidade renal de responder a ai¬ 
dosterona 

Nesse grupo cuja fisiopatologia e identica a do hipoaldosteronis¬ 
mo hiporeninemico, a excegao dos niveis de renina e aidosterona os 
quais encontram-se normals ou supranormais, tambem ocorre perda 
da resposta tubular a fluorcortisona, ou seja, a hiperpotassemia nao 
e controlada com o uso de mineralocorticosteroides, como o acetate de 
fluor-hidrocortisona. Entre as etiologias da perda da capacidade renal 
de responder a aidosterona, estao as doengas tubulointersticiais, que 
tambem podem causar hipoaldosteronismo hiporeninemico, como LES, 
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recuperagao da fase aguda de necrose tubular aguda, anemia falcifor- 
me, transplante renal, uropatia obstrutiva. 

ALGUNS ASPECTOS GERAIS DO COMPROMETIMENTO 
RENAL E 0 DESENVOLVIMENTO DE HIPERPOTASSEMIAS 

A lesao renal aguda (LRA) dialitica, com certeza, na maioria dos casos, 
provoca hipercalemia, pois diminuigoes do ritmo de filtragao abaixo de 
10 mL/minuto tornam-se urn fator limitante para a excregao do potassio. 

Existem excegoes como a LRA mesmo quando dialitica quando 
causada pela leptospirose, a qual frequentemente, e acompanbada de 
bipopotassemia. Devemos considerar que nao e recomendado atribuir 
uma hipercalemia imediatamente a uma insuficiencia renal cronica nao 
terminal sem levar em conta outros diagnosticos diferenciais. Outras hi- 
poteses diagnosticas devem ser consideradas porque o rim apresenta 
uma reserva para a excregao de potassio consideravel conforme relatado 
anteriormente. 

Em relagao as causas geneticas causando hiperpotassemias, alem da 
sindrome de Gordon, temos o pseudo-hipoaldosteronismo tipo II, o qual 
pode ter heranga autossomica recessiva ou heranga autossomica domi- 
nante. Sao mutagdes que provocam perda de NaCI e agua e podem ser 
resultantes de mutagao no receptor de mineralocorticosteroide ou nos ca¬ 
nals de sodio amiloride dependentes da celula principal do tubulo coletor 
ENaC. 

A heranga autossomica recessiva provoca prejuizo no receptor de 
mineralocorticosteroide, enquanto as alteragdes do ENaC sao observadas 
nas formas dominantes. Como ambas sao perdedoras de sal, nao ocorre 
hipertensao como acontece no pseudo-hipoaldosteronismo secundario ou 
na sindrome de Gordon. 

A forma do pseudo-hipoaldosteronismo tipo I, em virtude de altera- 
goes no receptor de mineraiocorticosteroides, e mais branda, com com- 
pensagao da hipercaiemia com o decorrer da idade, o mesmo nao se espe- 
rando da forma acometendo os ENaC. 

A paralisia periodica hipercalcemica familiar e autossomica dominan- 
te, e as crises de fraqueza muscular e paralisia podem, profilaticamente, 
ser evitadas com a administragao de salbutamol inalatorio. 

Em resumo, se observarmos as causas descritas de hiperpotasse¬ 
mias, concluimos que o medico deve considerar que, ao excluir hiper- 
potassemia por redistribuigao e diagnosticar aumento real do potassio 
corporal total e excluir o comprometimento grave do ritmo de filtragao 
glomerular com ritmo ao menos abaixo de 25 mL/minuto, que pratica- 
mente todas as causas de hiperpotassemia se devem a diminuigao da 
agao da aldosterona, seja por diminuigao da sua produgao, seja por falta 
de resposta tubular renal adequada a aldosterona ou aos mineraiocor¬ 
ticosteroides. 

■ TRATAMENTO 

Se identificada uma hipercalemia, e necessario determinar se pertence 
ao grupo da pseudo-hipercalemia, medida do potassio com amostras de 
sangue com anticoagulante e sangue sem anticoagulante (plasma e soro 
respectivamente). Tambem e necessario determinar se o nivel serico e 
maior ou menor que 6 mEq/L e a velocidade e potencial de ascensao 
desse potassio (pode ser rapida na rabdomiolise e crash, sindrome in- 
dicando dialise precoce) e determinar os achados eletrocardiograficos. 
Esses achados, se presentes ou nao, definirao se e uma emergencia ou 
uma urgencia. 

No Quadro 28.1, os medicamentos estao em ordem temporal do inicio 
da agao, mas todos deverao ser tornados se houver risco iminente de ar- 


ritmias fatais ou se o intervalo de tempo para iniciar o tratamento dialitico 
acarretar riscos de deterioragao do quadro clinico. 

No quadro, observamos, em ordem de velocidade de inicio de agao, 
que 0 calcio antagonize a agao da hiperpotassemia diretamente na mem- 
brana."' Pode ser administrado na forma de cloreto de calcio ou gluconato 
de calcio, ambos a 10%, mas o cloreto de calcio contem tres vezes mais 
calcio do que o gluconato de calcio (13,6 do cloreto versus 4,6 mEq do 
gluconato nas solugdes-padrao de ampolas com 10 mL do sal a 10% tanto 
do gluconato como do cloreto de calcio). 

A dose de uma ampola EV em 2 ou 3 minutos deve ser repetida a cada 
5 minutos ate ocorrer reversao das alteragdes do ECG. 

Sempre ao administrarmos cloreto de calcio, devemos considerar 
que ele e capaz de causar necrose tecidual se ocorrer extravasamento 
venoso. 

Tambem a mesma dose de calcio, quando administrada em casos de 
hiperpotassemia na vigencia de uso de digital, deve ser realizada em 20 
minutos e nao em 3 minutos.® 

Depois da administragao do calcio EV, as prdximas medidas com inicio 
de agao mais rapido sao de redistribuigao do potassio fazendo o potassio 
extracelular entrar na celula; em sequencia, a solugao polarizante, o uso 
de beta-2-agonistas (salbutamol) e o uso do bicarbonato. 

A solugao polarizante e preparada com 1 unidade de insulina regular 
para cada 5 g de glicose, dessa forma, 7 a 10 unidades de insulina podem 
ser adicionadas a 500 mL de soro glicosado a 10% e administrada em 1 
bora. A agao deve-se a uma aceleragao da bomba Na /KATPase.® 

0 salbutamol inalatorio pode diminuir a concentragao de potassio 
em 0,5 a 1,5 mEq/L. Porem, deve ser utilizado em doses altas de 4 a 8 
vezes a dose para broncodilatagao, em doses de 10 a 20 mg em 4 mL de 
SF inalada em 10 minutos.^ Terbutalina SC pode ser uma boa opgao, 7 
mcg/kg, SC.®'® 

A administragao de bicarbonato das tres medidas de redistribuigao 
do potassio para o intracelular e a mais demorada e a menos efetiva, 
precisando de mais de 1 bora para comegar seu efeito, devendo-se con¬ 
siderar essa medida, a primeira vista, menos efetiva do que a solugao 
polarizante. Porem, a potencia do bicarbonato em mudar o pH intra e 
extracelular pode ajudar no controle da hipercalemia ao controlar a aci¬ 
demia.'” As medidas para diminuigao do potassio corporal sao eficazes, 
ainda que relativamente mais demoradas, a excegao das dialises. Alem 
dos diureticos de alga, como furosemida, as resinas trocadoras de cations 
sao utilizadas. 

Resinas como patiromer, que sao capazes de trocar calcio por potas¬ 
sio no colo, viabilizam o uso para tratar proteinuria em renais cronicos 
de farmacos como lECA, assim como de bloqueadores de receptores de 
angiotensina II, farmacos estes que elevam o potassio." 

0 patiromer nao e disponivel no Brasil. A resina mais disponivel e o 
poliestirenossulfonato de calcio (ver Quadro 28.1), nao devendo ser con- 
siderado em urgencies e emergencies, mas podendo ser orientado em 
controle ambulatorial de doenga renal cronica com hiperpotassemia. Pode 
provocar obstipagao intestinal. 

A conduta diante do paciente com hipoaldosteronismo hiporeninemi- 
co, alem do cuidadoso rigor na administragao de farmacos, inclui a admi¬ 
nistragao de diureticos de alga e, se nao forem estas medidas suficientes, 
associa-se urn mineralocorticosteroide como a fluor-hidrocortisona. 

Uma orientagao dietetica para os cuidados com alimentos muito ricos 
em potassio pode ser util, mas, em geral, nao se faz necessaria, e o trata¬ 
mento farmacologico permite uma vida bastante livre de restrigoes para 
esses pacientes. 

Ao contrario, o paciente com grave acometimento do ritmo de fil¬ 
tragao glomerular, com valores menores que 20 a 25 mL/minuto e que 





164 


ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



QUADRO 28.1 ■ Abordagensterapeuticas das hiperpotassemias 

MEDICAMENTO 

INl'ClODAAgAO 

FORMA DE AgAO 

NIVEL SERICO DO POTASSIO 

Gluconato de calcio a 10% 10 mL 
administrado de 1 a 3 minutos e repetido 
em 3 a 5 minutos se nao houver resposta 
no ECG 

Quase imediato 

Estabilizagao da membrana do 
miocardio 

Nao altera o nivel serico do 
potassio 

Solu^ao polarizante 

Manter a proporgao de 1 unidade 
de insulina para cada 5 g de glicose 
administrando-se 7 a 10 unidades de 
insulina (p. ex.: solu^ao insulina regular 7 
a 10 unidades) dilufdas em uma solu^ao 
constituida por glicose 50% 100 ml, soro 
glicofisiologico 250 ml EV rapido 

Aproximadamente 15 a 20 
minutos, pico 30 a 60 minutos, 
dura^ao de 4 a 6 boras 

Desvio do potassio do extracelular 
para o intracelular 

Abaixa temporariamente 

Salbutamol (albuterol) 

Dose preconizada para uso em adultos 

10 a 20 mg em 4 mL de soro fisiologico 
via inalatoria em 10 minutos (nao utilizar 
em taquiarritmias e/ou na presenga 
de doenga coronariana manifesta ou 
suspeita; na literatura, e considerado 
subutilizado 

Aproximadamente 30 minutos, 
pico em 90 minuto, duragao de 2 
a 6 boras 

Desvio do potassio do extracelular 
para o intracelular 

Potencializa o efeito da solu^ao 
polarizante 

Abaixa temporariamente 

Bicarbonato de sodio 

Perfeitamente indicado nas acidoses 
metabdiicas 

Bicarbonato de sodio 150 mEq 

Glicose 5% 1.000 mL 

Aproximadamente 3 a 4 boras 

Desvio do potassio do extracelular 
para o intracelular 

Abaixa temporariamente 

Diureticos de al^a (furosemida 
bumetamida) ou associagao de diureticos 
de alga com tiazidicos. Esta abordagem 
necessita de fun^ao de filtra^ao 
renal preservada. Pode ser mantida a 
administraqao regular mais de uma vez 
ao dia ate normalizagao do potassio, 
se nao houver fun^ao renal de filtraqao 
limitrofe. 

Aproximadamente 60 minutos 

Aumento da excreqao renal de 
potassio 

Capaz de reduzir o potassio 
corporal total 

Resinas trocadoras de potassio 
Poliestirenossulfonato de calcio troca 
calcio por K, por isso aumenta o calcio 
serico 

Dose VO 15 g 3 a 4 vezes/dia para adultos 
Crian^as 1 g/kg/dia fracionado em 3 a 4 
vezes em 20 a 100 mL de agua 

Via retal 

30 g em veiculo aquoso 

Limpar parcialmente o colo com enema 
comum, depois com sonda no sigmoide 
de 20 cm introduzir a resina 

Pelo menos 4 boras 

Nao esperar resultados antes de 

24 boras 

Nao e uma medida de urgencia ou 
emergencia 

Aumento da excreqao colonica de 
potassio 

Capaz de reduzir o potassio 
corporal total 

Hemodialise 

Dialise peritoneal 

Imediato 

Imediato 


J- 25 a 50 mEq/hora 
variavel 


Fonte: Andrade Jr.'° 









URGENCIAS E EMERGENCIAS 


165 


apresente hiperpotassemia, deve ter uma restrigao regular do potassio na 
dieta incluida nas medidas terapeuticas, sendo que uso das resinas de 
troca ionica, em geral, apresenta boa resposta.'^ 

Os diureticos de alga sao eficazes para a dimlnuigao do nivel serico de 
potassio, mas a diminuigao do extracelular causada por uma diurese nao 
adequada pode, com frequencia, transformar uma Insuficiencia renal nao 
dlalitlca avangada, com ritmo de flltragao de 10 a 20 mL/mlnuto, em uma 
Insuficiencia renal dialitica. 

Recomenda-se utlllzar doses pequenas obtidas em metade ou urn 
quarto de comprimidos de diureticos de alga, tals como 10 a 20 mg de fu- 
rosemida, e realizar uma titulagao precisa dessas pequenas doses nesses 
pacientes. Alem dessas medidas, a administragao de alcalls para urn alvo 
de bicarbonate de 22 a 25 mEq/L. 


REVISAO 


■ Se exclulda a hiperpotassemia por redlstrlbulgao, se confirmado 
0 aumento real do potassio corporal total e excluido o compro- 
metlmento grave do ritmo de flltragao glomerular com ritmo ao 
menos abalxo de 25 mL/minuto, praticamente todas as causas de 
hiperpotassemia se devem a diminuigao da agao da aldosterona, 
seja por diminuigao da sua produgao, seja por falta de resposta 
tubular renal adequada a aldosterona ou aos mineralocorticos- 
teroides. 

■ Uma vez identificada uma hipercalemia, e necessario determinar se 
pertence ao grupo da pseudo-hipercalemia, se o nivel serico e maior 
ou menor que 6 mEq/L e a velocidade e o potencial de ascensao 
desse potassio e determinar os achados eletrocardiograficos. Esses 
achados, se presentes ou nao, definirao se e uma emergencia ou 
uma urgencia. 

■ As abordagens terapeuticas das hiperpotassemias encontram-se 
sistematizadas no Quadro 28.1. Os medicamentos estao em ordem 
temporal do inicio da agao, mas todos deverao ser tornados me- 
diante risco iminente de arritmias fatais ou se o intervalo de tempo 
para iniciar o tratamento dialltico acarretar riscos de deterioragao 
do quadro clinico. 
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28.4 HIPOPOTASSEMIA 


■ ARY DE ANDRADE JUNIOR 


A Ingestao de K diarla e por volta de 50 a 100 mEq/dia. Quase 90% sao 
absorvidos no intestino delgado e em torno de 10% sao secretados pelo 
colo. Essa secregao pode tornar-se Importante em casos de insuficiencia 
renal, quando o rim nao excretaro potassio.' 

No rim, 0 potassio flltrado e reabsorvido em sua maior parte no tubu- 
lo proximal e porgbes proximal do tubulo distal.' 

A maior parte do potassio e ellmlnada pelo tubulo conector e porgoes 
proximal do tubulo coletor. 

A maior parte do potassio esta no intracelular e nos musculos, cerebro 
e visceras com os musculos respondendo por 70% do potassio corporal. 

Em homens, por possuirem, em geral, menor porcentagem de gordura, 
0 potassio corporal total e maior do que em mulheres ou criangas. 0 potas¬ 
sio corporal total e respectivamente 50 mmol/kg, 40 mmol/kg, 40 mmol/kg. 

A distrlbulgao do potassio como ion Intracelular apresenta concen- 
tragao de 150 mmol/L e concentragao extracelular de apenas 5 mEq/L. 
Enquanto o sodio tern concentragao de 140 mEq/L no extracelular e 
10 mmEq/L no Intracelular. 

Essa distrlbulgao e mantida por uma bomba que e dependente de 
ATP, e que transfere 3Na^ para fora da celula em troca de 2fC. 

Essa bomba pode ser estimulada e provocar aumento do potassio 
Intracelular e diminuigao do potassio no extracelular como ocorre nas hl- 
perativldades do sistema simpatico (FIgura 28.1). 

As condigoes com maior produgao ou oferta de hormonlos tiroldlanos 
tern 0 mesmo efelto que a liberagao de medladores simpaticomimeticos, 
pols os hormonlos tiroidlanos potenclallzam a agao das catecolamlnas. 

E esta agao dos hormonlos tiroldianos capazes de ativar a bomba de 
sodio/potasslo, a base fislopatologica da parallsla periodica assoclada ao 
hipertiroldismo. 

A diminuigao do potassio serico e o aumento do potassio intracelular, 
causados pela agao do sistema nervoso simpatico, resultam da agao beta- 
2 enquanto a beta-1 nao modifica a atividade da ATPase Na/K. 

A agao alfassimpatica, por sua vez, tern efelto oposto, provocando urn 
aumento do potassio extracelular e diminuigao do potassio intracelular. 

Farmacos que aumentam a atividade simpatica como epinefrina com 
atividade beta-1 e beta-2 causam diminuigao do potassio extracelular, 
assim como farmacos com atividade predominantemente beta-2, como o 
isoproterenol. 

Os farmacos broncodilatadores com agao especifica beta-2, a exem- 
plo da terbutalina e do salbutamol, como se espera, diminuem o potassio 
extracelular aumentando o potassio intracelular. 

De forma contraria, antagonistas beta-1 e beta-2 como propranolol ou 
0 sotacor, antiarritmico com propriedades betabloqueadoras e agao seme- 









166 


ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



Tubulo distal 





K+ 

Reabsorgao 

65% 


Cortex renal 



Secretor 

Tubulo 

Coletor 

Cortical 


Secregao do K+ = 10% 


Tubulo proximal 


♦-©- K+ Reabsorgao 65% 


Parte externa 
da medula 


Parte interna 
da medula 


Tubulo coletor 


FIGURA 28.1 ■ Reabsorgao e excregao do potassio. 
Fonte: Andrade Jr.^ 


lhante a da quinidina (incluindo alargamento de QT), provocam aumento 
do potassio extracelular. 

Como se espera, os betabloqueadores de agao beta-1 como atenolol 
e metoprolol nao exercem nenhum efeito na redistribuigao do potassio. 

Farmacos simpaticomimeticos com agao agonista-alfa, como a fenilefri- 

na, provocam aumentos do potassio extracelular e bloqueadores alfa como a 
fenoxibenzamina conseguem bloquear essa agao dos agonistas alfa, porem 
sem causar uma diminuigao do potassio se administrados isoladamente. 

Tambem a agao da insulina estimula a bomba de sodio e potassio. 

Outro aspecto essencial e a interdependencia entre potassio e mag- 
nesio. 

Baixa concentragao de magnesio intracelular e acompanhada de 
baixa concentragao de potassio. 0 magnesio e importante na geragao da 
energia da ATPase sodio/potassio e, sem magnesio, a entrada de potassio 
na celula flea prejudicada. 

E boa conduta na rotina, administrar sulfato de magnesio a 10% 10 

ml, associado as reposigoes de potassio Kcl 19,1% ampolas de 10 ml, 
na proporgao de uma ampola de cada sal, em pacientes que apresentem 
arritmias ou tenham propensao a apresentar arritmias e ou convulsdes. 

E conhecido o fato de que a corregao do potassio sem a corregao de 
magnesio pode ser bastante infrutifera. 


0 magnesio e o segundo mais importante cation intracelular e o quar¬ 
to cation do corpo. Alem de ser importante para a bomba sodio/potassio 
por estar envolvido na produgao energetica celular, participa da geragao 
dessa energia especifica. 

As hipopotassemias por redistribuigao entre o potassio intra e extrace¬ 
lular podem ser importantes na cimica, o Quadro 28.2 correlaciona as cau- 
sas de aumentos ou diminuigoes da atividade da bomba de sodio/potassio. 


QUADRO 28.2 ■ Causas de alteragoes da atividade da bomba 
sodio/potassio 

CAUSA 

ENTRADA DE POTASSIO NA CELULA 

Insulina 

Aumenta 

Catecolaminas com atividade beta 

Aumenta 

Catecolaminas com atividade alfa 

Diminui 

Acidose 

Diminui 

Alcalose 

Aumenta 
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Tambem e importante alem da atividade a concentragao da ATPASE 
NA/K na membrana celular. Estimulos mantidos podem aumentar ou dimi- 
nuiressa concentragao. 

Assim, aumentos dos hormonios tiroidianos e corticosteroides promo- 
vem major densidade da bomba, contribuindo tambem para o desenvolvi- 
mento de hipopotassemias por distribuigao. 

Uma equagao relativamente recente, que relaciona o pH extracelular 
com 0 pH intracelular e conjuntamente os ions extracelulares e intracelula- 
res principalmente do sodio, potassio e cloretos, forneceu a base para uma 
nova abordagem do equilibrio acido basico integrando este ao equilibrio 
da agua e eletrolitos permitindo urn melhor entendimento e quantificagao 
das redistribuigoes dos eletrolitos e seus efeitos no equilibrio acido basico. 
Essa equagao tern a sua forma original: 

iEi-Ee]F ' 

PHE = - ^ ' +PHI + LOGR + 

2,3 R.T 

fpna^Na +je + ^<r|^/t'je + ^Wp ^Mg + + 


■ HIPOPOTASSEMIAS 

Embora sejam mtiltiplas as causas de hipopotassemias, na maior parte 
dos casos 0 diagnostico nao oferece dificuldade e relaciona-se a perdas 
no trato gastrintestinal ou perdas renais pelo uso de diureticos ou nos 
hiperaldosteronismos primarios ou secundarios. 

As manifestagoes dependerao do tempo de instalagao e do grau da 
perda de potassio que causa a hipopotassemia e da presenga de comorbi- 
dades e uso de farmacos que podem desencadear ou agravar os sintomas 
das hipopotassemias. 

Seus sintomas se correiacionam com o fechamento de canals de po¬ 
tassio e dificuldade de repolarizagao. 

Fraqueza muscular, caimbras, tendencia a tetanias e ate mesmo urn 
padrao de paralisia ascendente de Landry, com paralisia flacida comegan- 
do em membros inferiores e ascendendo, ainda que raramente acometen- 
do musculos respiratorios e chegando a parada cardiorrespiratoria, alem 
de parestesias e sensagao de pernas inquietas que sao apresentagoes pos- 
siveis das hipopotassemias. 

Em relagao ao sistema nervoso central, alem de confusao mental, po¬ 
dem ocorrer irritabilidade, apatia astenia e mal-estar. 

No aparelho gastrintestinal, estao presentes piora do esvaziamento 
gastrico, nauseas e vomitos, desenvolvimento ou prolongamento de ileo 
paralitico. 

No aparelho cardiovascular, e muito frequente o aparecimento de ex- 
trassistoles supra ou ventriculares, fibrilagao atrial ou ritmo pre-fibrilatorio 
com periodos de arritmias cheios de extrassistoles, as vezes de dificil de- 
finigao, desenvolvimento de bloqueios AV de grau variavel, torsades de 
po/nfese fibrilagao ventricular e alteragbes do ECG que, mesmo em ritmo 
sinusal, incluem depressao do ST aparecimento de onda U, diminuigao da 
amplitude da onda Q e medida do segmento QT alargado, alem de acha- 
tamento da onda P, prolongamento do intervalo PR e, finalmente, alarga- 
mento do QRS. 

Dessa forma, as hipopotassemias causam ou propiciam o desenvolvi¬ 
mento de alteragbes no ECG ainda que o paciente apresente ritmo sinusal 
e mtiltiplas arritmias de gravidade variavel ate a fibrilagao ventricular. 

A perda de potassio e proporcional ao grau de concentragao de potas¬ 
sio com uma diminuigao da concentragao serica de potassio de 0,27 mEq/ 
mL para cada 100 mEq de perda de potassio corporal total.^ 


Em casos cronicos, a perda de potassio pode ser mais acentuada com 
uma correlagao de 200 a 400 mEq dessa perda para abaixar a concentra¬ 
gao em 1 mEq/L. 

Essa nogao da massa de potassio perdida e importante, mas, de for¬ 
ma alguma, substitui o controle rigoroso dos niveis de potassio durante a 
reposigao desse ion. 

Embora no individuo a hipopotassemia passe a ser sintomatica a 
partir dos 3 mEq/L, pacientes com arritmias ou com convulsbes podem 
tornar-se sintomaticos em niveis limitrofes da normalidade de 3,5 mEq/L 
ou mesmo superiores, sendo boa conduta manter nesses pacientes urn 
limite mais estreito da variagao compreendido entre 4 e 5 mEq/L. 

Nesses casos, a reposigao de potassio pode ser VO ou EV. 


ATENgAO! 


A reposigao endovenosa pode causar, se nao feita corretamente, mais 
mal do que a propria hipopotassemia. Assim, nao se devem ultrapas- 
sar 20 mEq/hora e, na grande maioria dos casos, e possivel manter 
uma reposigao de 10 mEq/hora. 


Somente em casos de arritmias graves, com potassio abaixo de 2 
mEq/L, a reposigao deve superar os 20 mEq/L, sendo descritos casos de 40 
mEq/L/hora em pacientes monitorados.'' 


ATENgAO! 


0 potassio em veia periferica e irritante, por isso e razbes de protegao, 
a concentragao das solugbes de potassio EV nao deve ultrapassar 30 a 
50 mEq em 1 L de soiugao que, inicialmente, nao deve ser de soro com 
glicose para nao estimular a liberagao de insulina e agravar a hipopo¬ 
tassemia: e preferivel que os 30 a 50 mEq de potassio sejam acrescen- 
tados a 1 L de soiugao salina. Sempre que possivel, administra-se a 
soiugao em bomba de infusao. 


As solugbes mais disponiveis sao o cloreto de potassio 19,1% com 
2,56 mEq de K/mL e a soiugao com fosfato de potassio com 2 mEq/mL. 

Nunca se deve utilizar a reposigao EV se o paciente estiver estavel 
e a hipopotassemia for branda, na faixa de 3 a 3,4 mEq/L, com perdas ja 
controladas. Nesses casos, a administragao oral de 10 a 20 mEq de po¬ 
tassio a cada 6 ou 12 horas e adequada. Casos de ulcera em atividade 
ou hemorragias gastricas recentes e gastrites agressivas podem impedir 
a administragao oral do potassio e, entao, a via EV passa a ser indicada. 

Embora as formas de liberagao prolongada sejam mais toleradas, tern 
sido relacionadas a ulceragbes. A forma mais barata de administragao VO 
e preparar uma soiugao de KC119,1%, a qual contem 2,5 mEq/mL, e admi- 
nistrar 10 mLa cada 6 ou 12 horas com suco de laranja. 

De forma geral, a administragao VO de potassio deve ser efetuada 
sem 0 paciente estar em jejum e com atengao na presenga de gastrites, 
ulceras e hemorragias digestivas altas. Em pacientes com arritmias, a ad¬ 
ministragao concomitante de magnesio acompanhando a reposigao de 
potassio e vigorosamente recomendada. 

A falta de potassio e magnesio provoca o aparecimento de arritmias 
como torsade de pointes, principalmente se utilizarem farmacos que alar- 
gam 0 QT como os antialergicos largamente consumidos, alem da propria 
hipomagnesemia, a qual pode provocar diminuigao dos niveis sericos de 
potassio ou ser responsavel pela hipopotassemia. 
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Por isso, independentemente da forma de reposigao, VO ou EV, reco- 
mendamos, como regra geral, a reposigao simultanea de magnesio e de 
potassio. 

Geralmente, nas reposigoes EV, para cada ampola de 10 ml de KCI 
19,1%, podemosadicionar uma ampola de 10 mLde MgSO, a 10%, embo- 
ra, infelizmente, a reposigao de magnesio seja ignorada com frequencia, 
mesmo em meios academicos. 

A diminuigao do nivel serico de potassio e desenvolvimento de arrit- 
mias durante a administragao de tiazidicos sugerem que esses medica- 
mentos deveriam ser administrados com potassio para suprir as perdas 
ocasionadas pelos diureticos, ou como medidas para conservaro potassio 
que deveriam ser observadas, a semeihanga de urn acompanhamento do 
nivel serico de potassio. 

Isso se torna mais relevante em pacientes com antecedentes de arrit- 
mias, uso de digitalicos, isquemias coronarianas, aumento da atividade 
simpatica e, naturalmente, em pacientes com hipomagnesemias. A propria 
corregao do potassio pode ser infrutifera na presenga de hipomagnese- 
mia.^ 

Em contrapartida a administragao de potassio enseja urn grave ris- 
co de hiperpotassemia, portanto atengao especial deve ser devotada a 
administragao de potassio a pacientes que ingerem potassio associados 
aos lECA, a espironolactona (aldactone), aos AINH (muitas vezes, acres- 
centados pelo proprio paciente, considerando a falta de controle desses 
farmacos e sua facii aquisigao), ou medicamentos diureticos compostos 
peia associagao de tiazidicos com amiloride (Moduretic®), ou em pacientes 
com algum grau de insuficiencia renal, pois, em todos esses casos, essa 
administragao pode resultar em graves hiperpotassemias e suas nefastas 
manifestagoes, inclusive a letalidade. 

Determinadas peculiaridades sao tipicas de alguns pacientes que ne- 
cessitam de reposigao de potassio, pois outros ions podem tambem estar 
deficitarios como na reposigao de potassio da cetoacidose diabetica, tor- 
nando a reposigao mais complexa. 

REPOSICAO DE POTASSIO NA 
CETOACIDOSE DIABETICA 

Embora uma perda de potassio de 3 a 10 mEq/kg corresponda ao deficit 
de potassio da cetoacidose, a concentragao de potassio, inicialmente, nao 
estara baixa. 

0 desiocamento dos cations do intraceiular para o extracelular conse- 
quente a entrada de hidrogenios na celula e achado classico.' 

A medida que a acidose comega a ser tratada com a hidratagao e com 
a diminuigao da cetose, ocorre retorno de parte do potassio extracelular 
ao meio intraceiular, quando acompanha a entrada da glicose na celula, 
agao da insulina administrada. 

Com a perda do potassio extracelular pela diurese osmotica e tam¬ 
bem distribuigao para o meio intraceiular, havera o aparecimento da hipo- 
potassemia, antes camuflada pela acidemia, desidratagao e cetose. 

A reposigao do potassio comega quando a concentragao de potassio 
cai abaixo de 4,5 mEq/L. 

Essa hipopotassemia que aparece durante o tratamento e o disturbio 
de eletrolitos que mais ameaga a vida e e a hipopotassemia propriamente, 
e os erros no seu tratamento com desenvolvimento de hiperpotassemias 
graves, a principal causa de parada cardiorrespiratoria da cetoacidose dia¬ 
betica. 

A reposigao de potassio deve ser iniciada assim que o potassio se 
aproxime do limite ou esteja nos limites da normalidade e sempre obede- 
cendo os preceitos da reposigao de potassio aqui assinalados, nao ultra- 
passando os 20 mEq/hora. 


Se essa hipopotassemia estiver associada a uma hipofosfatemia, a 
reposigao de potassio deve ser feita com fosfato de potassio em vez de 
cloreto de potassio. 

Sao dispontveis sem problemas comerciais solugdes de fosfato basico 
de potassio em concentragoes de 2 mEq/mL. (Tabela 28.3 e 28.4) 

Caso 0 magnesio esteja em limites inferiores da normalidade, consi¬ 
derando os riscos de arritmias e mortes subitas durante o tratamento da 
reposigao de potassio em hipopotassemias, e com base na estabilidade 
eletrica da membrana conferida pelo magnesio, preconizamos o uso de 
magnesio endovenoso. 


ATENgAO! 


A reposigao do fosforo e do potassio pode ser simultaneamente rea- 
lizada com a reposigao de magnesio em uma mesma solugao desde 
que respeitadas as concentragoes da diluigao de fosfato de potassio (2 
mEq/mL) total de 20 mEq ou 10 mLda solugao, e 16 mEq de magnesio 
ou 19 mL de sulfato de magnesio 10% (0,83 mEq/mL) adicionados a 
1 LdeSF. 

Se respeitados esses limites, nao ocorrerao precipitagdes ao associar- 
mos 0 sulfato de magnesio com o fosfato de potassio.' 

Essa solugao pode ser utilizada em situagdes outras em que a hipopo¬ 
tassemia e frequentemente acompanhada de hipofosfatemia e hipomag- 
nesemia, como pode acontecer com alcoolatras. 


ATENgAO! 


1 g de IVIgSOj tern 0,83 mEq. 


TABELA 28.3 ■ Solugdes de eletrolitos mais frequentemente 
utilizadas e respectivas concentragoes em mEq/L 


Cloreto de potassio 

19,1% 

2,56 mEq/L 

Fosfato de potassio 


2 mEq/L 

Sulfato de magnesio 10% 

10% 

0,83 mEq/L 

Gluconato de calcio 10% 

10% 

0,465 mEq/L 

Cloreto de calcio 10% 

10% 

1,8 mEq/L 

Bicarbonate de sddio 8,4% 

8,4% 

1 mEq/L 


TABELA 28.4 ■ Conteudo em mEq do sal quando apresentado 
em gramas 


NaCI 

ig 

17 mEq 

KCI 

Ig 

13,4 mEq 

MgSO^ 

Ig 

8,1 mEq 

Gluconato de calcio 

Ig 

4,5 mEq 

Bicarbonate de sddio 

Ig 

11,9 mEq 

Cloreto de calcio 

Ig 

13,6 mEq 
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0 medico deve lembrar que a hipomagnesemia pode ser causada por 
hipofosfatemia. A diminuigao dos niveis de fosforo causa prejuizo na reab- 
sorgao tubular do magnesio, e hipermagnesuria, acontecendo essa perda 
renal de magnesio mesmo na vigencia de concentragoes baixas de magne¬ 
sio.' Por isso, hipofosfatemias podem causar hipopotassemias por meio do 
desenvolvimento de hipomagnesemia. 

Dessa forma, na solugao fosfato de potassio (2 mEq/mL) total de 20 
mEq ou 10 ml da solugao, 16 mEq de magnesio ou 19 ml de sulfato de 
magnesio 10% (0,83 mEq/mL) adicionados a 1 L de SF apresentada, nao 
e por mero acaso que os ions fosforo e magnesio estao associados ao 
potassio. 

Assim, em casos de hipopotassemias graves porvezes acompanhadas 
de hipofosfatemia, e imperiosa a reposigao do magnesio considerando-se 
que esta reposigao em casos de risco de arritmias, tern como alvo a con- 
centragao de magnesio serico de > 2 mg/dL. 

Varies autores preconizam que, na cetoacidose quando o potassio 
atingir niveis abaixo de 3,3 mEq/L, deve-se suspender a administragao 
de insulina ate que a reposigao de potassio recupere os niveis sericos de 
potassio a patamares superiores a 3,3 mEq/L.^'^ Essa conduta associada a 
reposigao do magnesio pode evitar a principal causa de morte decorrente 
do tratamento na cetoacidose diabetica. 

E consenso estabelecido^ a suspensao da administragao da reposigao 
do deficit de potassio na cetoacidose (10 a 20 mEq/hora EV), quando o 
potassio se apresenta em concentragdes acima de 5,3 mEq/L. 


ATEN^AO! 


Proceder a urn controle do potassio de bora em bora ou, no minimo, a 
cada 2 boras, faz parte da rotina de tratamento da cetoacidose diabetica. 

Alem da cetoacidose diabetica outras causas de hipopotassemia exis- 
tem e, algumas vezes, embora nao seja o habitual, a hipopotassemia nao 
tern seu diagnostico clarificado. Isso pode ocorrer em perdas ocultas de 
potassio como em tumores adenomas vilosos do intestino ou no uso sub- 
-repticio de laxantes ou diureticos, muitas vezes para emagrecer. Entretan- 
to, pacientes com hipertensao doenga renovascular e hiperaldosteronismo 
tern de ser investigados. 

Nao se podemos descartar a presenga de urn paciente com a frequen- 
tissima hipertensao arterial sistemica e que resolve por conta propria ou 
por ordem medica tomar diureticos tiazidicos ou diureticos de alga e nao 
repde o potassio eliminado. 

A determinagao do total de potassio eliminado pela urina pode definir 
a forma de perda do potassio. 

Os pacientes sem lesao renal e com perda de potassio nao renal con- 
seguem restringir a perda renal diaria de potassio a 20 a 30 mEq/dia. 

Em amostras isoladas de urina, que sao de analise mais simples e 
rapida, e possivel utilizar a relagao potassio/creatinina. Se nao houver per¬ 
da renal, mas, ao contrario, perdas extrarrenais, essa relagao e menor do 
que 13 mEq de potassio/g de creatinina ou ou 1,5 mEq de potassio/mmol 
creatinina. 

Para o diagnostico das hipopotassemias, e importante determinar o 
estado acidobasico, associando-o a determinagao da concentragao potas¬ 
sio eliminado por via renal. 

Na paralisia periodica associada ao hipertiroidismo ou na paralisia 
periodica hipocalemica familiar (ou tambem hipercalcemica), nao ocorre- 
rao alteragoes do equilibrio acidobasico. 

Esses diagnosticos de hipopotassemia por redistribuigao, ainda que 
raros, sao importantes porque a reposigao de potassio em hipopotasse¬ 


mias por redistribuigao pode ocasionar rebotes de hiperpotassemia quan¬ 
do a redistribuigao voltar ao valor normal. 

Dessa forma, potassio baixo, baixa excregao urinaria de potassio, pa¬ 
ralisia e ausencia de acidoses ou alcaloses favorecem o raro diagnostico 
de paralisia periodica. 

Podem ocorrer distribuigao e hipopotassemia nao associadas, ne- 
cessariamente, a paralisias com o uso de simpaticomimeticos, em surtos 
psicoticos (por ativagao simpatica), delirium, hipertiroidismo, delirium 
tremens, traumatismos cranianos, dores intensas incluindo, em espe¬ 
cial, 0 lAM, insulinoterapia, recuperagao medular da anemia pernicio- 
sa, tumores de rapido crescimento, alcaloses respiratorias e mesmo as 
proprias alcaloses metabolicas,^ (nestas ultimas, ocorre diminuigao da 
concentragao serica do potassio de 0,4 mEq/L para cada elevagao de 
0,1 dopH).“ 

A correlagao do nivel serico de potassio e as variagoes do pH podem 
ser determinadas pela abordagem da equagao guia.^ 

A produgao de cortisol e a administragao de mineralocorticosteroides 
tambem provoca redistribuigao, embora concomitantemente a perda renal 
de potassio. 

A presenga de acidose metabolica com baixa excregao renal de po¬ 
tassio esta, geralmente, associada a perdas extrarrenais, como acontece 
nas diarreias e nos casos sem diagnostico das perdas de potassio no trato 
gastrintestinal por adenomas vilosos ou uso sub-repticio de laxatives. 0 
uso de laxatives pode tambem resultar em alcaloses. 

A presenga de acidose metabolica associada a elevadas perdas renais 
de potassio encontra-se classicamente nas acidoses tubulates renais tipo 
1 (distal) e tipo 2 ou proximal, tambem nas derivagdes urologicas para o 
intestino grosso como a ureterossigmoidostomia e no uso de farmacos que 
inibem a anidrase carbonica como a acetazolamida. 

A associagao de alcalose metabolica com elevada excregao de potassio 
ocorre no uso de diureticos sindrome de Batter, sindrome de Gitelman, uso 
de mineralocorticosteroides, hiperaldosteronismo primario, sindrome de 
Liddle, sindrome de Cushing e tumores produtores de renina (Figura 28.2). 

Nao adentraremos o estudo das sindromes citadas, mas, para racioci- 
nio, a sindrome de Liddle tern fisiopatologia da administragao de minera¬ 
locorticosteroides; a sindrome de Batter, a da administragao de diureticos 
de alga; e a sindrome de Gitelman, a de diureticos tiazidicos. Alem de ex¬ 
cregao elevada de potassio, apresentam elevada excregao de cloretos. Isso 
acarreta hipocloremias. 

Essas hipocloremias causam uma alcalose com retengao de bicarbo¬ 
nate, pois 0 sodio e agua sao reabsorvidos, principalmente, com cloretos e 
bicarbonatos. Essas alcaloses hipocloremicas nao respondem bem ao soro 
fisioldgico e sao chamadas de salinorresistentes, pois retem bicarbonato 
com a perda renal de cloretos. 

Tambem nao detalharemos as sindromes nas quais o excesso de mi¬ 
neralocorticosteroides pode causar alcaloses e hipopotassemias, mas, 
para uma ideia geral, e importante citar: 

SINDROME DO APARENTE EXCESSO DE 
MINERALOCORTICOSTEROIDE (SAME) 

(DEFICIENCIA DE 11 BETA-HSD-2) 

Na SAME, os pacientes apresentam hipocalemia, alcalose metabolica 
hipertensao e hipercalciuria. A fisiopatologia fundamenta-se na ligagao 
do cortisol ao receptor da aldosterona, com o qual tern a mesma afinidade 
que a aldosterona. Mas, em condigoes normals, a enzima llbeta-hidro- 
xiesteroide-desidrogenase-2, nas celulas do nefron distal, transforma o 
cortisol em corticosterona, a qual nao tern forte afinidade pelo receptor 
da aldosterona. A deficiencia dessa enzima, de heranga autossomica re- 
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FIGURA 28.2 ■ Local de agao dos diureticos e smdromes de Batter, Gittelman e Gordon. 
Fonte: Andrade Jr.^ 


cessiva, impede a transformagao do cortisol, o qual ativara os receptores 
da aldosterona. 

BLOQUEIO DA 11-BETA-HIDROXISTEROIDE- 
-DESIDROGENASE-2 ADQUIRIDO 

Essa enzima pode ser inibida por uso de medicamentos derivados da raiz 
de alcaguz como a carbenoxolona e o acido glicirrizico, ambos derivados 
da raiz do alcaguz. 

A carbenoxolona derivada da raiz do alcaguz e utilizada para o trata- 
mento de ulceras do aparelho digestivo. Causa bipocalemia e retengao de 
agua e sal, podendo se desenvolver a hipertensao. 

ALDOSTERONISMO TRATAVEL COM 
GLICOCORTICOSTEROIDE 

Outra doenga genetica (GRA do ingles, glucocorticoid remediable aldoste¬ 
ronism) e autossomico dominante, causado por urn gene quimerico, e com 
elevagao urinaria de 18-oxacortisol e 18-bidroxicortisol. 

Essa quimera genetica acontece pela fusao do gene que codifica a 
11-beta-hidroxilase que faz parte da biossmtese do cortisol, com o gene 


que codifica a enzima aldosterona sintetase. Isso torna essa enzima con- 
trolavel pelo sistema do cortisol, e nao pelo sistema renina-angiotensina 
ou biperpotassemia, podendo a sintese da aldosterona ser inibida pela 
administragao do cortisol. 

0 quadro clinico e o mesmo do biperaldosteronismo primario. Existem 
niveis variaveis de elevagao da aldosterona e o potassio pode tambem 
apresentar niveis normals. 

A sindrome de Gordon nao esta associada a nenhum desses qua- 
dros de bipopotassemia; ao contrario, tambem chamada de hipoaldos- 
teronismo tipo 2, esta associada a hipercalemia, acidose e bipertensao, 
mas aproveitamos para comentar que essa sindrome, em que o sodio e 
avidamente reabsorvido no tubulo distal, tern mecanismo fisiopatologico 
oposto ao da sindrome de Gitelman. Nela, o cotransportador Na/CI sofre 
diminuigao de sua fungao, o aspecto fundamental da sindrome, alem da 
grande reabsorgao de calcio e baixa reabsorgao do magnesio. Associar a 
sindrome de Gordon a de Gitelman e uma boa forma de o medico memo- 
rizar essas raras sindromes. 

As perdas por vomitos tambem causarao alcalose metabolica, mas, 
com 0 decorrer de dias, apresentam-se com baixa excregao urinaria de po- 
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tassio (menor do que 13 mEq de potassio/g de creatinina) e baixa excregao 
de cloretos (menor do que 10 mEq/L). 

For responderem ao soro fisiologico, integram o grupo das alcaloses 
chamadas de salino responsivas ao contrario das alcaloses por hiperativl- 
dade mlneralocorticosterolde. 

Deve-se ressaltar que o conteiido de potasslo no suco gastrico de 5 
a 10 mEq/L nao justifica a hipopotassemia, observada, Inicialmente, nos 
vomitos, sendo ela resultante, paradoxalmente, de perdas renals aumen- 
tadas por urn hiperaldosteronismo decorrente da contragao de volume e 
elevagao do bicarbonate. 

Por isso, embora relatemos os vomitos como situagao de baixa excre- 
gao urinaria de potasslo, como ocorre em alcoolatras, cumpre observar 
que, agudamente, e ate alguns dias apos o Iniclo dos vomitos ocorre ex- 
cregao urinaria aumentada de potassio, sendo este o mecanismo Iniclal 
das perdas de potasslo. 

Da mesma forma que as outras perdas renals de potasslo, apresentam 
perda urinaria no volume correspondente as 24 boras malor do que 20 a 
30 mEq/dIa apesar da hipopotassemia. 

Sao tambem causas de hipopotassemlas a reposigao volemica sem 
eletrolitos, reposigao volemica com SF, diurese pos-desobstrugao do trato 
urinario, uso de aminogllcosideos, fase de recuperagao de necrose tubular 
aguda, diurese osmotica, porfirla Intermitente aguda, leucemlas, hlpercal- 
cemias, anfotericina. 

A sudorese que, normalmente, se apresenta com a concentragao de 
potasslo no suor de 5 a 10 mEq/L nao e significativa o suficlente para 
causar alteragdes nos eletrolitos, mas as perdas da sudorese, como ocor- 
rem em exerciclos nas regloes quentes, podem elevar as perdas do suor a 
10 L e causar perdas alem dos 50 mEq perdidos pelo suor, causadas por 
llberagao de aldosterona em virtude da contragao de volume e, novamen- 
te, perdas renals consequente a llberagao da aldosterona causarao uma 
significativa hipopotassemia.’ 

Nos casos de hipopotassemia com alcaloses, prefere-se utilizara so- 
lugao com cloreto de potasslo 19,1% com 2,56 mEq/mL; porem, se ocor- 
rerem hipopotassemlas com acidoses, prefere-se utilizar a solugao com 
fosfato basico de potasslo com 2 mEq/mL. 

Pode-se utilizar, nas hipopotassemlas com acidoses, quando dlspo- 
nlvels, as solugoes de bicarbonate de potassio, acetato de potassio ou 
citrato de potassio (cada citrato torna-se tres bicarbonatos). 

Nos casos em que a hipopotassemia nao tiver urn diagnostico mais 
evidente, essa associagao de alcalose com baixa excregao urinaria pode 
ser resultante de vomitos provocados em pacientes com bulimia, ou efeito 
residual do uso escondido de diureticos apos o efeito da diurese ter desa- 
parecido. 

A associagao de acidose metaboiica com perda de potassio, alem 
de ocorrer nas acidoses tubulates renals distal (tipo 1) e proximal (tipo 
2),’ e tipica da cetoacidose diabetica com perda de potassio por diurese 
osmotica. 

Outras causas menos frequentes de hipopotassemlas sao a adminis- 
tragao de vitamina B12 ou acido folico para tratamento de anemia mega- 
loblastica que pode desencadear hipotassemias por aumento da captagao 
com elevagao aguda de celulas sanguineas e, da mesma forma, medica- 
mentos para tratar as leucopenias, ao provocarem leucocitoses, levam a 
captagao aguda do potassio no sangue, parecendo que a concentragao de 
potassio esta baixa no restante do corpo. 

Intoxicagbes por cloroquina, bario, farmacos antipsicoticos como ris- 
peridona e quetiapina, tolueno, cloreto de cesio em oncologia, anions nao 
reabsorviveis como penicilina em altas doses que, por ser anion-negativa, 
torna o lumen tubular negative, condigao na qual o sodio passa a ser tro- 
cado por potassio em malor expressao levando a perda renal de potassio. 


0 beta-hidroxibutirato da cetoacidose diabetica tambem e anion 
nao reabsorvivel e causa a mesma fisiopatologia com mais sodio sen¬ 
do ofertado aos segmentos mais distais do nefron (ver Figura 28.3 da 
celula principal do tubulo distal), causando maior troca de sodio por 
potassio nessas porgbes distais que trocam sodio por nas porgbes 
proximais, estas ultimas dificultadas pela presenga de anions nao re¬ 
absorviveis. 

Na avaliagao das hipopotassemlas, e importante considerar as falsas 
hipocalemias. Nestas, urn dos achados mais frequentes e a administragao 
de insulina imediatamente antes da coleta, porem esta significa urn pe- 
queno efeito correspondente a 0,3 mEq/L na diminuigao da concentragao 
do potassio. Em hipocalemias significativas, essa hipbtese nao deve ser 
considerada. 

Mas isso serve de alerta ao medico, pois podem ocorrer hipopotasse- 
mias com a liberagao endbgena de insulina; assim, pacientes com potassio 
muito baixo nao devem receber inicialmente o potassio em solugbes gli- 
cosadas, pois estas estimulam a liberagao de insulina endbgena e podem 
causar agravamentos da hipopotassemia, devendo o tratamento inicial 
das hipopotassemlas ser administrado em solugbes salinas. 

Em pacientes com leucocitoses elevadas cujas coletas nao sofreram 
esfriamento, o potassio pode ser captado por essas celulas e teremos urn 
quadro de falsa hipocalemia. 

Nas crises de paralisia periodica hipocalemica tireotbxica, a grande 
atividade simpatica deve ser minorada com a administragao de betablo- 
queadores. A administragao de potassio deve ser parcimoniosa, pois a 
hipercalemia de rebote ocorre em ate 40 a 60% dos casos e pode levar a 
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FIGURA 28.3 ■ Sodio ofertado aos segmentos mais distais do 
nefron. 

Fonte: Andrade Jr.^ 
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fatais arritmias em virtude das hiperpotassemias. Assim, a reposigao com 
velocidade menor do que 10 mmol K^/hora e recomendada.'“ 


REVISAO 


■ Aumentos dos hormonios tiroidianos e corticosteroides elevam a 
densidade da bomba reguladora da distribuigao e concentragao do 
potassio intracelular e extracelular, resultando em hipopotassemias 
pordistribuigao. 

■ 0 diagnostico de hipopotassemia, na maior parte dos casos e ape- 
sar de serem multiplas as causas dessa condigao, nao oferece difi- 
culdade e relaciona-se a perdas de potassio no trato gastrintestinal 
ou perdas renais pelo uso de diureticos ou nos hiperaldosteronis- 
mos primarios ou secundarios. 

• As manifestagdes dependerao do tempo de instalagao e do grau da 
perda de potassio, da presenga de comorbidades e do uso de far- 
macos que podem desencadear ou agravar os sintomas das hipopo¬ 
tassemias. Estes podem inciuir fraqueza muscuiar e caimbras; sinais 
e sintomas de acometimento do sistema nervoso; gastrintestinais; 
cardiovascuiares; e do sistema nervoso. 

• As hipopotassemias causam ou propiciam o desenvoivimento de 
aiteragdes no ECG ainda que o paciente apresente ritmo sinusai 
e muitipias arritmias de gravidade variavei ate a fibriiagao ven- 
tricuiar. 

■ A nogao da massa de potassio perdida e importante, mas nao subs- 
titui 0 controie rigoroso dos niveis de potassio durante a reposigao 
desse ion. 

• A reposigao com soiugdes (em gerai, de cloreto de potassio) pode 
ser por VO (preferivei) ou EV, observados os iimites de concentragao 
adequados e de 20 mEq/hora de voiume para a reposigao EV, as 
necessidades e condigdes ciinicas do paciente (presenga de comor¬ 
bidades, causas da hipopotassemia, uso de farmacos como os iECA, 
entre outros). 

■ Em razao da interdependencia entre potassio e magnesio, a corre- 
gao do potassio sem a corregao de magnesio pode ser ineficaz aiem 
de metaboiicamente incompleta. 
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28.5 HIPERCALCEMIAS 


■ ARY DE ANDRADE JUNIOR 


Sao condigoes morbidas em que ocorre aumento da concentragao serica 
de calcio cujo tratamento depende das causas e da intensidade da eleva- 
gao do nivel serico do calcio. 

Seus sintomas poderao ser inespecificos, os pacientes podem se 
apresentar assintomaticos ou com letargias, fraquezas musculares, artral- 
gias, mialgias, dores osseas, desconfortos abdominals, nauseas e vomi- 
tos, constipagao intestinal, perda de peso, gastrites ou ulceras, poliuria, 
polidpsia, nefrolitiases, nefrocalcinose, insuficiencia renal e aiteragdes do 
ritmo cardiaco, bradicardias, encurtamento do intervalo QT, calcificagao 
das valvas cardiacas, hipertensao, hiporeflexia e comprometimento do 
nivel de consciencia, podendo chegar ao coma. 


ATENgAO! 


Considerando a baixa especificidade dos sintomas, a dosagem de cal¬ 
cio e fosforo devem fazer parte da rotina dos exames laboratoriais da 
triagem tambem dos pacientes ambulatoriais. 

Como 0 calcio encontra-se ligado a albumina, a dosagem do calcio 
total e influenciada pelo nivel serico da albumina. 

Caso nao se possa determinar o calcio ionico, que e a fragao livre do 
calcio e, por isso, independente da albumina, deve-se considerar que para 
diminuigao de 1 g da albumina, o calcio serico diminui em 0, 8 mg. 

Outro aspecto a ser considerado na analise da concentragao de calcio 
e que para a conversao de mg/dL em mmol/L, a relagao e de 1 mmol/L 
correspondente a 4 mg/dL. 

Os valores normals sao: calcio total 8,8 a 10,6 mg/dL ou 2,2 a 2,6 
mmol/L e os valores do calcio ionico normal encontram-se no intervalo de 
4,5 a 5,6 A etiologia da hipercalcemia em 90% dos casos localiza-se em 
dois determinados fatores etiologicos, o hiperparatiroidismo primario e a 
hipercalcemia associada a tumores malignos solidos ou leucemias; nestes 
ultimos, com mecanismo fisiopatologico ou de produgao de peptideos re- 
lacionados ao paratormonio ou desenvoivimento de metastases osseas. 

Os pacientes ambulatoriais, em grande maioria, estao relacionados ao 
hiperparatiroidismo primario, enquanto em pacientes internados as neo¬ 
plasias tornam-se tao prevalentes quanto o hiperparatiroidismo primario. 


ATENgAO! 


Na determinagao da etiologia, e importante identificar, pela anam- 
nese, o uso de farmacos que podem causar hipercalcemias como vita- 
mina A e analogos da vitamina A, diureticos tiazidicos, litio, intoxica- 
gao pela vitamina D e seus derivados. Esses medicamentos tambem 
podem evidenciar uma hipercalcemia preexistente. 
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■ DIAGNOSTICO 


ATEN^AO! 


A determinagao do paratormonio intacto iPTH e fundamental no diag- 
nostico do hiperparatiroidismo, sendo que tanto valores elevados 
como valores no limite superior na vigencia de uma hipercalcemia sao 
achados possiveis no hiperparatiroidismo. 

Apenas a diminuigao dos seus valores contraria o diagnostico de 
hiperparatiroidismo primario, igual ao que acontece em tumores ou hi- 
percalcemias nao relacionadas ao paratormonio PTH como nas doengas 
granulomatosas, doenga de Paget e sindrome do imobilismo. 

Dessa forma, urn paratormonio baixo, principalmente em bipercalce- 
mias graves (ver Figura 28.4), sugere a possivel presenga de tumores e 
outras causas menos frequentes de hipercalcemias. 

Nesse contexto, deve-se proceder a pesquisa dos dois mecanismos 
que causam hipercalcemias resultantes de tumores: as metastases que po- 
dem ser determinadas pela cintilografia ossea e a produgao de peptideos 
relacionados ao paratormonio cuja presenga deve ser pesquisada. 

Devem ser pesquisados tumores mais frequentemente associados a 
hipercalcemia como tumores de pulmao, carcinoma de prostata, carcino¬ 
ma de mama, mieloma multipio, carcinoma renal, carcinoma de parati- 
roide. 


ATEN^AO! 


0 diagnostico das hipercalcemias, em 90% dos casos, encontra-se 
entre hiperparatiroidismo e tumores associados a hipercalcemias, por 
isso devemos nos concentrar no diferencial desses dois diagnosticos. 


Urn simplificado guideline para o diagnostico das hipercalcemias, 
uma vez afastadas as hipercalcemias causadas por farmacos, pode ser: 

0 Quadro 28.3 tambem mostra as caracteristicas do diferencial entre 
as duas etiologias mais frequentes. 

Devemos lembrar que no hiperparatiroidismo, ocorre maior conversao 
do calcidiol em calcitriol e, por isso, o calcitriol e normal ou elevado. 

■ CAUSAS MENOS FREQUENTES DE 
HIPERCALCEMIAS 

Alem das duas etiologias mais frequentes, outras causas de hipercalce¬ 
mia mais raras se distribuem entre os mecanismos fisiopatologicos de 
reabsorgao ossea aumentada, aumento da absorgao intestinal de calcio, 
geralmente mediada pela vitamina D e seus derivados, ou diminuigao da 
excregao de renal de calcio. 

Entre as formas menos frequentes da hipercalcemias, estao as asso- 
ciadas a doengas granulomatosas. 

Os sintomas da hipercalcemia nas doengas granulomatosas em si sao 
iguais aos encontrados nas causas mais frequentes do hiperparatiroidismo 
primario e neoplasias malignas, quais sejam poliuria, em virtude de me- 
nor sensibilidade ao hormonio antidiuretico; nefrolitiase; nefrocalcinose; 
insuficiencia renal; sintomas tipicos de outros estados cronicos. Tambem 
pode haver pacientes assintomaticos em relagao a hipercalcemia. 

Nas hipercalcemias, os sintomas iniciais podem ser vagos como letar- 
gia e fadiga e de dificil diagnostico.' 

Varias doengas granulomatosas podem ser associadas a hipercalce¬ 
mias como tuberculose, ^ granulomatose de Wegener aqual esta agrupada 
hoje nas poliangeites granulomatosas, paracoccidioidomicose, histoplas- 
mose,^ candidiase,'* pneumocistose,^ doenga de Crohn.*’ Tambem estao 
incluidos nas causas das hipercalcemias os granulomas resultantes da 
administragao de silicone e de metacrilato, histiocitose, sarcoidose, his- 
tiocitoseXeberiliose. 


Paratormonio diminuido Paratormonio intacto 



FIGURA 28.4 ■ Hipercalcemias. 
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QUADRO 28.3 ■ Diagnostico diferencial entre as etiologias mais prevalentes das hipercalcemias: biperparatiroidismo e tumores associados a 
hipercalcemias 


HIPERCALCEMIA 

BRANDAOU 

NORMAL ALTA 

< 11 mg/dLOU 

< 2,75 mmol/L 

HIPERCALCEMIA 

GRAVE 

> 13 mg/dLOU 

> 3,25 mmol/L 

HIPOFOSFATEMIA 

MAIORIADOS 

ASSINTOMATICOS E 

BAIXAVELOCIDADE 

DEASCENSAO 

TEMPO DE 

DESENVOLVIMENTO 

DA HIPERCALCEMIA 

MAIS CURTO E 
FREQUENTEMENTE 
SINTOMATICA 

CLORETO > 
103 mEq/L 

E HC03f.J, 

Hiperparatiroidismo primario 

+ 

_ 

+ 

+ 

_ 

+ 

Tumor com bipercalcemia por 
metastase 

- 

+ 

Fosforo 

normal ou elevado 

- 

+ 

- 

Tumor com bipercalcemia por 
produgao de peptideos com 
agao de paratormonio (PTHrp) 

- 

+ 

+ 

- 

+ 

+ 


QUADRO 28.4 ■ Dosagem de vitamina D e seus metabolites no diagnostico das hipercalcemias 


INTOXICAgAO COM 

VITAMINA D 

COLECALCIFEROL 

25 HIDROXIVITAMINA D 25 DI-HIDROXIVITAMINA D 

CALCIDIOL CALCITRIOL 

Vitamina D colecalciferol 

T 

T 

Intoxicagao por calcidiol 


T 

Intoxicagao por calcitriol 


T 

Doengas granulomatosas 


T 

Linfomas 


T 

Hiperparatiroidismo primario 


Normal ou T 


Obs. Todos esses casos relacionados a aumentos da vitamina D ou seus metabolites podem set acompanhados de aumentos do fosforo sangui'neo, que tambem podem 
ocorrer em metastases, sindrome consequente a ingestao de leite e antiacidos, tireotoxicose e sindrome do imobilismo. 


Em todas essas doengas, o mecanismo fisiopatologico de produgao 
de niveis elevados de calcio e o mesmo. Nelas ao contrario das pessoas 
saudaveis, em que a conversao de calcidiol (25 hidroxivit D) em calcitriol 
(25 dihidroxi vit D) ocorre no tiibulo proximal via 1-bidroxilase (CYP27B1) 
e esta sob controle dos paratormonio, concentragao de fosforo e do fator 
de crescimento dos fibroblastos. Nessas doengas, a produgao do calcitriol 
ocorre mesmo em pacientes anefricos, nos macrofagos dos pulmdes e lin- 
fonodos de forma autonoma sem o controle do PTH. 

Alem desse mecanismo, a produgao de peptideos relacionados ao 
paratormonio tambem pode ocorrer da mesma forma que nas doengas 
malignas.^ 

Outro aspecto a ser considerado e que nas doengas granulomatosas, 
a hipercalciuria pode ser mais frequente do que a propria hipercalcemia.® 

Outra causa menos frequente de bipercalcemia pode ocorrer na 
abordagem terapeutica dos pacientes renais cronicos. Desta forma uma 
bipercalcemia paradoxal pode ocorrer ao tratarmos o biperparatiroidismo 
secundario do paciente renal cronico. 

Nesses pacientes, o inicio do processo fisiopatologico decorre da bai- 
xa produgao de calcitriol cuja hidroxilagao no rim do calcidiol nao ocorre 
em niveis normals. 0 calcio, entao, se apresenta em niveis normals ou nos 
limites inferiores e causa urn aumento da produgao de paratormonio e bi- 


QUADRO 28.5 ■ Dosagem do calcio urinario no diagnostico das 
hipercalcemias 
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perplasia do tecido paratireoideo sensivel ao calcio, dai a dtima resposta 
ao calcinet (ver Quadro sobre as formas de tratamento das hipercalcemias). 

Embora essa produgao aumentada de paratormonio provoque urn 
relativo equilibrio, ainda ocorrera urn aumento do fosforo, cujo controle 
pode ser tentado com algumas medidas, entre as quais, a administragao 
de carbonate de calcio 500 mg a 1 g as refeigoes. A presenga desse hi- 
perparatiroidismo secundario impede a captagao ossea desse calcio ofer- 
tado para quelar o fosfato nas refeigbes e pode provocar hipercalcemias.’ 

Outra forma de hipercalcemia do renal conico ocorre quando esse te¬ 
cido hiperplasiado da paratiroide torna-se autonomo e independente do 
nfvel serico de calcio, provocando hipercalcemias. Esse hiperparatiroidis- 
mo e chamado de hiperparatiroidismo terciario e causa hipercalcemia por 
reabsorgao ossea aumentada. 

No paciente acamado com smdrome do imobilismo, podem ocorrer 
ntveis elevados do calcio serico em virtude tambem da reabsorgao ossea 
e calciuria aumentadas.'“ 

Lima hipercalcemia em paralelo pode ocorrer no hipertiroidismo con- 
sequente a maior reabsorgao ossea e aos ntveis sericos elevados de pa¬ 
ratormonio, os quais, se nao tiverem hiperparatiroidismo associado, tern 
normalizagao com o tratamento do hipertiroidismo.” Sugere-se, assim, a 
pesquisa rotineira de hipertiroidismo em pacientes com hipercalcemias. 

0 hormonio da tiroide tern sido implicado diretamente na reabsorgao 
ossea, e essa atividade seria inibida pelos corticosteroides e tambem por 
betabloqueadores. 

Esta seria uma das explicagdes posstveis para a hipercalcemia que 
pode ser observada na insuficiencia suprarrenal quando acompanhada por 
ntveis elevados de hormonio da tiroide).’’ 

Mas 0 mecanismo principal da hipercalcemia da insuficiencia adrenal 
primaria seria consequente a deplegao de volume do extracelular com re- 
distribuigao do calcio e aumento da reabsorgao tubular de calcio ao mes- 
mo tempo em que diminui a excregao renal. A expansao volemica corrige 
esses fatores, mas sem o tratamento com corticosteroides, persiste a rea¬ 
bsorgao ossea elevada.” Conceituamente devemos associar contragoes da 
volemia a urn fator potential para o desenvolvimento de hipercalcemias. 

0 hiperparatiroidismo pode ser acompanhado de feocromocitoma na 
neoplasia endocrina multipla tipo 2 (sigla ingles MEN2) e ocorre, entao, a 
presenga defeocromocitoma com hipercalcemia. 

Todavia, o proprio feocromocitoma pode se fazer acompanhar de hi¬ 
percalcemias ao conseguir produzir peptideos relacionados ao paratormo¬ 
nio, supondo-se ser urn mecanismo mediado por alfaestimulagao, pois os 
ntveis de calcio em casos de feocromocitoma costumam ser reduzidos com 
0 tratamento com alfabloqueadores.” 

Entre as causas mais raras de hipercalcemia, se destaca, pela relativa 
maior frequencia, a stndrome da ingestao de leite e alcalis. 

A alta ingestao de leite ou de carbonate de calcio pode causar hiper¬ 
calcemias mesmo com fungao renal normal, como pode acontecer durante 
0 tratamento das prevalentes osteopenias e osteoporoses. Dessa forma, 
0 tratamento da osteoporose e ou osteopenia, sendo que nesta ultima, 
em geral, nao se administram bifosfonatos, o controle do metabolismo do 
calcio e fosforo deve se estabelecer como rotina. 

Essa posstvel causa de hipercalcemia que se acentuou na decada de 
1990 com os cuidados relativos a osteoporose e osteopenia tornou mais 
robusta a prevalencia dessa etiologia, a qual, em algumas series, se tor¬ 
nou a terceira causa de hipercalcemias.” 

0 quadro da stndrome da ingestao de leite e de antiacidos pode de- 
sencadear hipercalcemias, insuficiencia renal, alcalose metabolica. Descri- 
ta em 1920 com a administragao de leite e bicarbonatos para o tratamento 
de ulceras gastricas, tornou-se uma stndrome rara com o desenvolvimento 
de novos tratamentos para as ulceras gastricas e duodenais.A fisiopatolo- 
gia fundamenta-se na administragao de calcio com alcalis. 


Porem a administragao de calcio com alcalis como carbonate de calcio 
e vitamina D e frequente no tratamento da osteoporose, por isso em pacien¬ 
tes internados este tratamento tornou-se a terceira causa de hipercalcemia. 

A alcalose metabolica aumenta a reabsorgao de calcio no tubulo dis¬ 
tal piorando a hipercalcemia. A hipercalcemia, por sua vez, provoca vaso- 
constrigao renal diminuindo a excregao de calcio. 

A retirada da administragao do carbonato de calcio e da ingestao de 
leite causam reversao dos sintomas em quase todos os casos. 

Da mesma forma, a atual preocupagao da reposigao de vitamina D 
aumenta a chance de intoxicagbes. Seus derivados calcidiol (25 hidroxi- 
vit D) e calcitriol 25 dihidroxivit D podem causar hipercalcemia por meio 
de urn aumento da absorgao de calcio intestinal e aumento da reabsor¬ 
gao ossea. 

0 calcitriol e utilizado apos paratiroidectomias ou outras causas de 
hipoparatiroidismo, e tambem no paciente renal crbnico que nao con- 
segue fazer a segunda hidroxilagao da vitamina D no rim. Por isso, sua 
administragao pode causar hipercalcemias, as quais duram 2 dias apos a 
suspensao do calcitriol, entendendo-se esse fate por ser curta a meia-vida 
do calcitriol. 

Diferentemente, em casos de intoxicagao com Vitamina D ou calcidiol, 
os quais tern vida media mais prolongada, alem da suspensao da adminis¬ 
tragao, devem ser aplicadas medidas de mais longo prazo, como uso de 
corticosteroides e bifosfonatos, para controle da calcemia.” 

Formas congenitas raras de hipercalcemias como a hipercalcemia 
familiar, hipocalciuria, deficiencia de lactase congenita e condrodisplasia 
metafisaria nao serao abordadas neste capftulo. 

■ TRATAMENTO 

ASPECTOS GERAIS DO TRATAMENTO DAS 
HIPERCALCEMIAS 

As hipercalcemias, em relagao a concentragao serica do calcio, podem 
ser divididas em brandas, com concentragao de calcio ate 12 mg/dL (3 
mmol/L); moderadas, com concentragao serica de calcio entre 12 mg/dL e 
14 mg/dL (de 3 a 3,5 mmol/L); e graves, quando maior do que 3,5 mmol/L, 
ou seja, acima de 14 mg/dL. 

Nas hipercalcemias brandas, considerando que o paciente sera as- 
sintomatico na maior parte dos casos, o tratamento devera ser dirigido a 
doenga causal. 

Cuidados com farmacos que claramente podem aumentar a calcemia 
como diureticos tiazidicos e litio, mais raramente hipervitaminose A ou de 
alta ingestao de seus analogos como o acido retinoico. 

Lembrando, como referido, que se observa cada vez mais a hipercal¬ 
cemia ser provocada por meio do uso de e suplementos de calcio como 
carbonato de calcio para tratamento da osteopenia e osteoporose. 


ATENgAO! 


E precise ter cuidado na reposigao hidrica VO das perdas que a diurese 
aumentada, por diminuigao da sensibilidade ao hormonio antidiure- 
tico, que a hipercalcemia causa, alem de evitar ingesta de dieta rica 
em laticmios e outros alimentos ricos em calcio, limitando a ingesta de 
calcio a 400 mg ao dia. 

Nas hipercalcemias moderadas, sem sintomas, as medidas sao pare- 
cidas com as da hipercalcemias brandas; mas se sintomaticas ou de alto 
risco, para nao se tornarem graves deverao sertratadas com as medidas 
para atenuagao ou normalizagao do nivel serico do calcio, sendo as de 
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agao mais rapida a hidratagao e a calcitonina, uso de baixas doses de 
diureticos de alga como meia ampola de lasix a cada 8 ou 12 horas (nao 
recomendamos o uso de alias doses de furosemide 80 a 100 mg a cada 2 
horas e 10 L ao dia de salina como usado no passado). 

Os bifosfonatos, como o acido zolendronico ou pamidronato (os mais 
comuns no Brasil), tern urn inicio mais demorado com eficacia maxima em 
2 a 4 dias, embora mais eficazes que reposigao volemica com SF e ou 
calcitonina. 

A calcitonina alcanga agao maxima em 12 a 48 horas e a administra- 
gao de salina, com ou sem diureticos de alga, comega a diluir o calcio e 
aumentar sua excregao renal. For isso, a administragao de SF diureticos 
de alga e calcitonina sao as primeiras medidas em hipercalcemias graves, 
sendo possivel, em casos de contraindicagao, usarmos a dialise ou ultra- 
filtragao. 


0 acido zolendronico pode seradministrado mais rapidamente em 15 
a 30 minutos, enquanto o pamidronato deve seradministrado lentamente, 
no mmimo em 4 horas. 

Mas nao ha motivos para uma administragao rapida, pois os efeitos 
dos bifosfonatos serao observados apos 24 a 48 horas. 

Dessa forma, o pamidronato deve ser administrado em 24 horas em 
doses de 60 a 90 mg nas 24 horas, se a hipercalcemia for menor do que 13,5 
mg/dL; devem-se usar 90 mg somente se ela estiver acima de 13,5 mg/dL. 
Nao deve ser repetida a dose antes de urn intervalo minimo de 1 semana. 

0 acido zolendronico, mais potente do que o pamidronato, seria mais 
indicado em casos graves. 

0 Quadro 28.6 resume o tratamento das hipercalcemias. 

Considerando o mesmo efeito da administragao de 4 mg ou 8 mg de 
acido zolendronico, a primeira dose e mais utilizada por ter menos efeitos 
colaterais. 


QUADRO 28.6 ■ Formas de tratamento das hipercalcemias 

TRATAMENTO 

INICIO DEAgAO 

DOSE 

Reposigao volemica com SF associado a baixas 

doses de diureticos de 

alga 

Imediato 

Iniciar com 200 a 300 mL/hora ate manter diurese 
de 100 a 150 mL/hora 

(nao administrar em ICC ou doentes renais com 
limitagao de excregao de agua) 

Calcitonina (menor reabsorgao de calcio e 
aumento da eliminagao do calcio) 

Inicio de agao em 4 a 6 horas com agao limitada 
a 48 horas 

(deve ser empregada com a hidratagao 
para diminuigao rapida da calcemia quando 
necessaria) 

Administrar SC ou IM 4 Ul/kg ate 6 a 8 Ul/kg a 
cada 6 horas 

Acido zolendronico 

Somente apos 24 a 48 horas, mas sao mais 
potentes do que as medidas mais rapidas 

4 a 8 mg administrados EV nao menos que em 15 
minutos: recomendados 30 a 60 minutos. 

Glicocorticosteroides 
(pacientes com linfomas, doengas 
granulomatosas, agindo por meio da diminuigao 
da produgao de calcitriol nos pulmdes e ganglios) 
e diminuem a agao da vitamina D na absorgao do 
calcio intestinal 

Redugao esperada em 2 a 5 dias (pacientes 
com linfomas, doengas granulomatosas, agindo 
mediante a diminuigao da produgao de calcitriol 
nos pulmdes e ganglios) agao maxima em 

7 a 10 dias 

Prednisona 20 a 40 mg/dia ou 

Equivalente VO ou EV como solumedrol em 
mesma dosagem EV 

Denosumabe (Prolia) 

Pode ser utilizado em renais 

2 a 4 dias 

Pacientes eutroficos, 60 mg ate 120 mg SC uma 
vez/semana (controle de calcio para titulagao da 
dose) 

Em pacientes desnutridos, com comorbidades e 
doentes renais 0,3 mg/kg uma vez/ semana de 

1 a 4 semanas (controle do calcio para titulagao 
da dose) 

Se deficiente em vitamina D, corrigir a deficiencia 

Cinacalcet 

Grupo dos mimeticos do calcio, agao no receptor 
de calcio na glandula paratiroide aumentando 
a sensibilidade desses receptores, diminuindo, 
dessa forma, a secregao de PTFI e reduzindo o 
nivel serico de calcio e fosforo 

Apos 12 horas da administragao de cada dose, 
pode ser observada diminuigao da concentragao 
do PTFI intacto 

30 mg uma vez/dia, aumentando, se necessario, 
em intervalos de pelo menos 2 ou 2 semanas em 
aumentos de 30 mg ate dose maxima habitual de 
180 mg uma vez/dia. Doses maximas de 360 mg 
sao utilizadas em doengas malignas ou ate o PTFI 
atingir 150 a 300 mg/mL; 
podem diminuir o calcio inclusive em carcinomas 
de paratiroide e tern boa indicagao em 
hiperparatiroidismo secundario do renal cronico 

Flemodialise 

Imediato 

Flemodialise com banhos livres de calcio 
e ou hemofiltragao continue, ambos com 
anticoagulagao com citrato 
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Como os efeitos dos bifosfonatos sao duradouros (a agao do acido zo- 
lendronico pode durar 1 ano), a diminuigao da calcemia abaixo de 8 mg/dL 
deve ser corrigida e, se hoover deficit de vitamina D, este deve ser reposto. 

Tambem os bifosfonatos podem causar reagao infiamatoria de esta- 
dos gripais, com dores musculares febre baixa, dores muscuiares e osseas; 
e casos mais graves cursam com uveite, hipocaicemia, hipofosfatemia, 
insuficiencia renai, sindrome nefrotica e necrose de mandibuia. 


ATEN^AO! 


Embora em pacientes renais nao exista contraindicagao absoiuta ao uso 
de bifosfonatos, usa-io em menores doses e com administragao mais 
ienta possivel e conduta razoavei e recomendada nessas condigdes. 

Ao contrario dos bifosfonados administrados por VO, os aqueies ad- 
ministrados por via EV tern sua toxicidade dependente do tempo de infu- 
sao e da dose. 

A associagao de giomeruioescierose segmentar focal colapsante tern 
sido observada com pamidronato em pacientes com cancer. 0 quadro 
caracterizado por sindrome nefrotica e insuficiencia renal pode levar a 
insuficiencia renal terminal. 

Assim, se escolhermos administrar bifosfonatos em pacientes com 
cancer ou renais, recomendam-se doses baixas administradas no maior 
tempo possivel. 

0 anticorpo monoclonal denosumabe (com o nome comercial, no Bra¬ 
sil, de Prolia®) dimlnui a atividade da RANKL. Esta e uma enzima (sigla em 
ingles de receptor activator of nuclear factor-B ligand) da familia do fator 
de necrose tumoral e e importante para os osteoclastos reabsorverem o 
osso. Ao diminuir a atividade da RANKL, esse anticorpo diminui a ativida¬ 
de do osteoclasto. 

Seu metabolismo nao depende dos tins, por isso pode ser utilizado 
em doentes com insuficiencia renal. Mas doses de 60 mg, nesses pacien¬ 
tes, podem causar hipocalcemias e, por isso, e prudente a administragao 
de doses mais baixas, iniciando-se com 0,3 mg/kg e, se necessario, apos 1 
semana, repete-se a dose. 

Da mesma forma que acontece com o uso dos bifosfonatos, em pa¬ 
cientes com deficiencia de vitamina D o uso de denosumabe podera cau¬ 
sar hipocalcemias. 

Em relagao aos corticosteroides, podem ser uteis na diminuigao da 
produgao endogena de calcitriol encontrada em pacientes com doengas 
granulomatosas e linfomas. Agem em 2 a 5 dias ao diminuir a produgao do 
calcitriol em celulas mononucleares localizadas nos pulmbes e linfonodos. 

E descrito na literatura nos pacientes com doengas granulomatosas 
sem boa resposta a corticosteroides, tratamentos com finalidade de dimi¬ 
nuir atividade macrofagica com o uso de hidroxicloroquina, ou anedoticos 
casos nos quais se utilizou o de cetoconazol. 

Nessas doengas granulomatosas, considerando o mecanismo fisio- 
patologico principal de produgao de calcitriol, sao medidas importantes 
evitar a exposigao ao sol, evitar tomar vitamina D, diminuir a ingestao de 
calcio em 400 mg ao dia, evitar oxalato para nao causar a calculose renal 
e aumentar a ingesta de agua em pelo menos 2 L ao dia. 

Nas hipercalcemias graves, com concentragao de calcio maior do que 
14 mg/dL, alem das medidas como reposigao volemica com salina, diu- 
reticos de alga, calcitonina e bifosfonatos, em casos de resistencia pode 
ser considerado o uso de denosumabe e do calcio mimetico cinacalcet e 
mesmo dialise sem calcio no banho, principalmente em hipercalcemias 
causadas por neoplasias malignas com comorbidades associadas de in¬ 
suficiencia renal e/ou insuficiencia cardiaca, cujos limites fisiopatologicos 
dificultam a administragao de liquidos e mesmo dos bifosfonatos, conside¬ 
rando 0 risco de nefrotoxicidade. 


REVISAO 


■ Hipercalcemias sao condigdes morbidas em que ocorre aumento da 
concentragao serica de calcio cujo tratamento depende das causas e 
da intensidade da elevagao do nivei serico do calcio. 

■ Os sintomas poderao ser inespecificos, os pacientes podem se 
apresentar assintomaticos ou com letargias, fraquezas musculares, 
artralgias, mialgias, dores osseas, desconfortos abdominals, nau¬ 
seas e vomitos, constipagao intestinal, perda de peso, gastrites ou 
ulceras, entre outros, alem de comprometimento do nivei de cons- 
ciencia, podendo chegar ao coma. 

■ Como 0 calcio se encontra ligado a albumina, a dosagem do calcio 
total e influenciada pelo nivei serico da albumina. Caso nao se pos- 
sa determinar o calcio ionico, deve-se considerar que para diminui¬ 
gao de 1 g da albumina, o calcio serico diminui em 0,8 mg. 

■ Outro aspecto a ser considerado na analise da concentragao de cal¬ 
cio e que para a conversao de mg/dL em mmol/L, a relagao e de 
1 mmol/L correspondente a 4 mg/dL. 

■ Urn simplificado guideline para o diagnostico das hipercalcemias, 
uma vez afastadas as hipercalcemias causadas porfarmacos, esta 
representado na Figura 28.4. 

■ A abordagem terapeutica das hipercalcemias esta sistematizada no 
Quadro 28.6. 
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28.6 HIPOFOSFATEMIA 


■ ARY DE ANDRADE JUNIOR 


E uma condigao morbida em que a concentragao serica do fosforo esta 
diminuida. Ocorre em 5% dos pacientes internados. 

A concentragao normal de fosforo no soro e de 0,8 a 1,6 mmol/L ou 
2,5 a 4,9 mg/dL. 

Para converter gramas em moles, basta multiplicar por 0,0323; para 
converter mg/dL em milimol/L, basta multiplicar por 0,323. 


ATENgAO! 


E importante expressarmos o fosforo em gramas ou em moles, pois, 
embora ele circule em forma de fosfato, sua Valencia varia conforme o 
pH e, por isso, varia sua concentragao quando expressa em mEq. 

A ingestao diaria de fosforo varia de 800 a 1.600 mg/dia, sendo 70% 
absorvidos no intestino delgado. Sua eliminagao ocorre em 10% no intes- 
tino grosso e 2/3 por via renal. Uma parte da sua absorgao e transcelular. 

A maior parte do fosforo ingerido e absorvida no duodeno e no jeju- 
no. 0 intestino absorve o fosforo pela via paracelular (pelo espago entre as 
celulas) ou atraves de cotransportadores na membrana, que reabsorvem 
sodio junto com fosforo, denominados NPT2b. A expressao desse trans- 
portador no lumen e estimulado pelo calcitriol.' 

No tiibulo proximal, a maior parte e reabsorvida por urn transporte 
ativo, com cotransporte de sodio realizado por urn grupo de protemas de- 
nominadas "NaPi cotransportadores" (NaPi-IIA e NaPi-IIC). 

Conforme NaPi-IIA e NaPi-IIC estejam presentes em maior ou menor 
concentragao, o fosforo e mais ou menos reabsorvido. Dessa forma, uma 
concentragao baixa de fosforo aumenta a presenga dessas protemas; ao 
passo que o paratormonio a diminui. 

A vitamina D^ bidroxilada na posigao 25 no figado e com outra bi- 
droxilagao na posigao 1 no rim, 1,25(OH)2D3 aumenta a presenga dessas 
protemas, aumentando a reabsorgao de fosforo. Em torno de 82 a 90% do 
fosforo filtrado e reabsorvido no tubulo proximal, o restante e eliminado 
com a urina. 

Urn novo grupo de fatores bumorais identificados em tumores e de¬ 
nominados "fosfatoninas" e capaz de promover a produgao de protemas 
que inibirao a presenga das protemas tubulates na borda em escova da 
membrana luminal. 

Entre essas novas protemas, estao fatores de crescimento de fibro- 
blastos FGF-23 e FGF-7,^ fosfoglicoproteinas da matriz extracelular e urn 
novo grupo de protemas cbamadas fr/zz/ec((encrespadas). 


Essas novas protemas diminuem a expressao das protemas cotrans- 
portadoras (NaPi-IIA e NaPi-IIC) e provocam aumento da fosfaturia. Expli- 
cando-se, assim, a osteomalacia observada em alguns tumores. 

Alem da agao direta no tubulo proximal, os fatores de crescimento de 
fibroblastos FGF-23 e FGF-7 provocam diminuigao da sintese da vitamina 
D ativa, a 1,25(OH)2D3, por bloqueio na 1-alfa-bidroxilase. 

Novas aquisigoes do conhecimento no complexo controle do fosforo, 
como as protemas Klotbo revelaram que, ao contrario das anteriores, au- 
mentam a reabsorgao tubular de fosforo. 

Ao mesmo tempo em que os tubulos renais sao fundamentals para 
a reabsorgao de fosforo, o grande consume energetico para o exercicio 
dessas fungoes depende do proprio fosforo. 

Assim, uma deficiencia de fosforo pode ocasionar prejuizo na reabsor¬ 
gao de diversos ions e causar diversas disfungdes tubulates. 

Considerando que e a base para a energia, os sintomas da respectiva 
deficiencia advem do comprometimento virtual de todos os sistemas e, 
entre eles, os mais importantes encontram-se no Quadro 28.7. 


QUADRO 28.7 ■ Sistemas acometidos e sintomas 

SISTEMAS ACOMETIDOS 

SINTOMAS 

Respiratorio 

Insuficiencia respiratoria porfraqueza 
muscular 

Cardiovascular 

Insuficiencia cardiaca, arritmias 

Metabolico 

Hipomagnesemia e bipocalcemia, ambas 
por perda renal de eletrdlitos 

Locomotor, musculatura 

Fraqueza muscular insuficiencia respiratoria, 
fraqueza muscular, rabdomiolise, caimbras 

Locomotor, osseo 

Osteomalacia 

Neurologico 

Confusao mental, delirium, coma 

Gastrintestinal 

Distensao do estomago, ileoparalitico 


Ao analisarmos o Quadro 28.7, podemos observar que sintomas de 
hipomagnesemia e de bipocalcemia podem acompanbar aqueles proprios 
da hipofosfatemia e tornar o quadro com variada sintomatologia. 

A massa excretada na urina de 24 boras ede300a1.000mg(10a32 
mmoles). 0 fosforo tern 10% da sua excregao nos intestinos e 2/3 atraves 
dos tins; nestes, 80% do fosfato e reabsorvido no tubulo proximal e, em¬ 
bora ainda que nao completamente definido, estima-se que por volta de 
5% no tubulo distal. Porem, neste ultimo, a reabsorgao sera mais eviden- 
ciada em casos de deplegao de fosforo. 

A eliminagao renal guarda relagao direta com o grau de ingestao, po- 
dendo ser virtualmente zero em casos de privagao de fosforo. 

Elemento cuja massa e correspondente a aproximadamente 1% do 
peso corporal, ou seja, todo o fosforo corporal corresponde a 700 g e que 
tern 85% depositados sob a forma de bidroxiapatita nos ossos, 14% no 
compartimento intracelular em acidos nucleicos, fosfolipideos, protemas, 
adenosina difosfato e adenosina trifosfato e apenas 1% no extracelular. 
Desses poucos 1% do meio extracelular, apenas 15% estao livres, pois o 
restante encontra-se ligado a protemas. 

Por isso 0 que medimos e 0,15% do fosforo total. Isso deve ser conside- 
rado na decisao de realizar ou nao a reposigao de fosforo. Tal decisao deve 
ser tomada nao apenas na concentragao do fosforo, mas se considerando 
0 estado nutricional do paciente, sintomas sugestivos de hipofosfatemia; 
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e de outros disturbios metabolicos, como hipomagnesemias e hipocalce- 
mias, que podem ser agravados ou causados por hipofosfatemias; a con- 
centragao de fosforo na urina, pois o corpo humano e capaz de deixar o 
fdsforo urinario virtualmente ausente da urina quando carente desse ion no 
intracelular. Lima hipofosfatemia com fosforo com excregao urinaria abaixo 
de 100 mg/dia sugere fortemente uma depiegao intracelular de fosforo. 

A dosagem de fosforo urinario e importante tambem para acompa- 
nhar a reposigao de fosforo, e uma concentragao abaixo de 250 mg/dia em 
paciente com reposigao tambem sugere uma depiegao do fosforo. Natu- 
ralmente, esses valores urinarios perdem o valor nas hipofosfatemias mais 
raras, causadas por perda renal de fosforo. 

Mas sao de grande valia para distinguirmos, por exempio, uma hipo¬ 
fosfatemia de distribuigao do fosforo do extracelular para o intracelular em 
urn paciente eutrofico no qual a aparente hipofosfatemia foi provocada 
por meio de uma ventilagao mecanica que "lavou" uma PCOj anteriormen- 
te elevada, de outra hipofosfatemia de urn paciente tambem entubado e 
que tambem tenha urn componente de redistribuigao apos ser entubado 
e ter a PCOj lavada, mas com uma depiegao intracelular real de fosforo. 

Os dois pacientes apresentarao hipofosfatemias, mas so deve sertra- 
tado (ver adiante) aquele que nao tern intracelular com fosforo normal, 
pois a diminuigao de uma PCO^ por ventilagao mecanica provoca hipofos¬ 
fatemia em pacientes com esse eletrolito em concentragoes normals. Os 
pacientes com depiegao de fosforo intracelular, geralmente, apresentarao 
excregao renal de fosforo em concentragoes de fdsforo urinario menores 
que 100 mg na urina de 24 horas. 

A reposigao de fdsforo deve levar em conta tres pilares: 

• A reposigao VO deve ser a utilizada sempre que possivel e e a in- 
dicada na grande maioria dos casos de hipofosfatemia com deficit 
intracelular de fdsforo.^ 

• 0 fdsforo pode levar dias ate ser incorporado e utilizado no me- 
tabolismo. 

• A reposigao em menos de 6 horas pode causar dano renal irreversi- 
vel (fato frequentemente ignorado nas UTI). 

Por isso, a administragao EV de fdsforo nao deve ser intempestiva. 
Regimes "agressivos", embora respeitando as 6 horas minimas, sao encon- 
trados na literatura, nos quais 0,08 a 0,24 mmol/kg'* foram administrados 
em 6 horas ou, em casos mais graves, 0,25 a 0,50 mmol/kg administrados 
em 8 a 12 horas.® 

Em urn estudo® de 2006, feito com 79 pacientes, foram analisados 
tres regimes de administragao de fdsforo EV. Todos tinham fdsforo menor 
que 0,96 mmol/L. 

Os regimes foram definidos conforme o nivel serico de fdsforo, assim, 
no intervalo de 0,73 a 0,96 mmol/L de fdsforo serico, os pacientes rece- 
beram 0,32 mmol/kg de fdsforo EV; de 0,51 a 0,72 mmoml/L receberam 
0,64 mmol/kg; regime denominado moderado e, se a concentragao se- 
rica do fdsforo apresentasse valores iguais ou menores que 0,5 mmol/L, 
os pacientes receberiam 1 mmol/kg de fdsforo EV. A este ultimo regime 
denomina-se regime de alta dose. 

Os autores, apesar das altas doses, nao acharam efeitos colaterais 
aumentados nos grupos denominados moderado e de alta dose e, neles, 
houve significativa melhor corregao da fosfatemia. 


ATENgAO! 


Porem nao houve correlagao entre os sintomas, nao demonstrando 
diferengas na diminuigao ou desaparecimento entre os tres grupos, e 
0 que chama a atengao e que a media da concentragao de fdsforo nos 
tres grupos, no 3” dia, apresentava-se dentro da normalidade. 


Tambem se administrarmos 20 ou 80 mmol (0,6 a 2,4 g) EV, estaremos 
administrando ou metade ou o dobro da ingestao media de 1 g de fdsforo/ 
dia, mas menos que 0,5% do fdsforo corporal total e, por isso, os dois 
esquemas podem ser insuficientes para repor as concentragoes desse ion 
cuja representagao extracelular e infima. 

Assim, aumentar a dose diaria de 20 para 80 mmol nao traz benefi- 
cios clinicos e pode apenas maquiar o aumento da concentragao serica do 
fdsforo no extracelular. 


ATENgAO! 


Ainda mais grave do que a escolha a administragao de doses altas de 
fdsforo, e a administragao em altas velocidades, mesmo infusao de 
10 a 15 mmoles (323 a 484 g) em 4 horas pode ser acompanhada de 
deterioragao da fungao renal.' 

Uma forma de acompanhar se a suplementagao foi suficiente apds a 
normalizagao aparente do fdsforo extracelular e observar, apds esses 3 
dias, a prdpria concentragao de fdsforo serico e a excregao de fdsforo na 
urina de 24 horas. Assim, a excregao urinaria igual ou maior que 250 mg 
tern sido associada a menores perdas de fdsforo, e concentragoes abaixo 
de 250 mg, em especial excregdes urinarias abaixo de 100 mg, tern sido 
associadas a depiegao intracelular de fdsforo. Esses parametros de 250 mg 
de excregao diaria de fdsforo, quando em reposigao ou de excregao diaria 
de fdsforo menor que 100 mg ao dia, nos pacientes sem reposigao de 
fdsforo, sao guias importantes para a avaliagao das necessidades de fds¬ 
foro. No entanto, nao devem ser considerados nas hipofosfatemias cujas 
etiologias sao perdas renais de fdsforo.®'® 

A frequente administragao rapida da reposigao de fdsforo pode de- 
sencadear hipocalcemias, as quais podem desencadear arritmias poten- 
cialmente graves e tambem insuficiencia renal irreversivel, alem de ser 
conduta carente do racional. 


ATENgAO! 


A reposigao de fdsforo EV tern apoio na literatura apenas quando o 
fdsforo se encontra abaixo de 1 mg/dL e deve ser suspense se a con¬ 
centragao serica de fdsforo superar 1,5 mg/dL nos pacientes que po¬ 
dem receber a reposigao VO. Mas se estiverem estaveis, a VO continue 
aquela de administragao correta. 

0 aparecimento de uma concentragao de fdsforo urinario total maior 
que 250 mg e indicio de boa replegao do intracelular, mas a eliminagao 
urinaria em 24 horas menor que 100 mg sugere depiegao intracelular de 
fdsforo, podendo orientar a manutengao da respective reposigao, sendo a 
VO sempre preferida, a nao ser em casos de graves complicagdes. 

Por convengao, hipofosfatemias com nivel serico menor que 3,5 mg/ 
dL sao consideradas brandas; se menor que 2,5 mg, moderadas; e, se me¬ 
nores que 1 mg/dL, graves. 

Em relagao a reposigao EV, no Brasil, sao as solugdes disponiveis para 
reposigao de fosfato comumente expresses em milimol, como glicerofosfa- 
to de sddio (Glycophos ), com concentragao de 1 milimol/mL. 

Tambem e disponivel a solugao de fosfato de potassio com 2 mEq 
de potassio/mL e 1,1 mmol de fdsforo/mL. Esta ultima recomendada nas 
frequentes associagdes de hipopotassemia com hipofosfatemia. 

Outro aspecto da reposigao das hipofosfatemias e a associagao com 
hipomagnesemia e hipopotassemia. A hipofosfatemia causa hipomagne- 
semia ao produzir perda renal de magnesio, mesmo quando os niveis de 
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magnesio serico estao abaixo do normal. Dai a necessidade frequente de 
reposigao simultanea dos dois eletrolitos, o que pode causar precipitagao 
da solugao se nao se observarem as proporgoes adequadas sempre que 
fosforo e magnesio forem administrados em uma mesma solugao. 

A reposigao do fosforo pode ser simultaneamente realizada a de 
magnesio em diluigao em uma mesma solugao desde que respeitadas as 
concentragoes.^ 

Uma forma de equacionar esse problema e adicionarmos 10 ml da 
solugao defosfatode potassio 2 mEq/mL{contem 1,1 mmol/mLde fosforo) 
a urn litro de SF e, entao, acrescentarmos 19 ml de sulfato de magnesio a 
10% (contem 0,83 mEq/L de magnesio) a esta solugao. 

Caso disponhamos de Glycopbos com 1 mmol/mL de fosforo, pode- 
remos preparar uma solugao em 1 L de soro fisiologico ao adicionar 20 
ml de Glycopbos com 20 mmol de fosforo, 16 mEq de MgSO,, ou seja, 19 
ml de MgSO^ a 10% e 20 mEq de KCL, ou seja, 8 ml de uma solugao de 
KCLa 19,1% (a hipopotassemia tambem acompanha a bipofosfatemia com 
frequencia).^ 

Considerando na administragao do fosforo a demora ate de dias 
para a sua incorporagao organica e a periculosidade da administragao de 
grandes quantidades, as solugdes citadas respectivamente, com 11,1 e 20 
mmoles, sao adequadas para a reposigao EV diaria do fosforo, porem ad- 
ministradas em 8 boras ou mais. 


ATENgAO! 


1 g de MgSO, tern 0,83 mEq; em casos de risco de arritmias, torna- 
-se aconselhavel ter como alvo uma concentragao de magnesio de 
> 2 mg/dL. 

A hipomagnesemia pode ser causada por bipofosfatemia, pois a di- 
minuigao dos niveis de fosforo no intracelular dos tubulos renais causa 
prejuizo na reabsorgao tubular do magnesio e consequente hipermag- 
nesuria, acontecendo esta perda renal de magnesio mesmo na vigencia de 
concentragoes sericas baixas de magnesio.^ 

E experiencia do autor nao administrar mais do que 10 a 20 mmol/dia 
e em 8 a 12 boras, considerando a propria velocidade de incorporagao do 
fosforo e o risco inerente a essa forma EV de tratamento. Essa via deve ser 
escolhida apenas em casos de complicagdes que ameagam a vida como 
convulsoes, coma, insuficiencia cardiaca ou insuficiencia respiratdria ou 
quando o paciente nao pode tolerar ou absorver o fosforo VO.^ 

A bipofosfatemia causa hipocalcemia por causar hipercalciuria e dimi- 
nuigao da secregao de paratormonio, e a propria administragao rapida do 
fosforo pode causar hipocalcemias. 

0 tratamento com carbonate de calcio VO pode ser suficiente, mas ele 
e urn quelante classico de fosforo. Assim, a administragao de calcio EV em 
solugao isolada pode ser a melhor opgao. 


ATENgAO! 


Se optarmos pela EV para tratar uma hipocalcemia, alguns cuidados 
devem ser tornados, como a corregao do calcio serfeita na forma de 
gluconate de calcio a 10% com 1 g em 20 minutes ou mais. 

Uma ampola de 10 ml de gluconate de calcio a 10% contem 1 g de 
gluconate de calcio que corresponde a 93 mg de calcio elementar, equiva- 
lente a 4,65 mEq ou 2,3 mmol de calcio elementar. 

Tambem devemos considerar que o cloreto de calcio a 10% nao deve 
sera P opgao, pois, se extravasar, pode causar necrose tecidual. 


ATENgAO! 


A nao ser em paradas cardiorrespiratorias, o cloreto de calcio a 10% 
e de uso secundario em relagao ao gluconate de calcio, considerando 
que a infusao EV de cloreto de calcio pode esclerosar veias. 

A concentragao de calcio elementar na solugao de cloreto de calcio a 
10% e maiordo que o gluconate de calcio a 10%. Enquanto a solugao com 
gluconate 10 ml contem 93 mg, 10 ml do cloreto de calcio a 10% contem 
272 mg de calcio elementar ou 6,8 mmoles ou 13,6 mEq de Ca^^. 

Embora a dose de ate 3 g de gluconate de calcio possa ser indicada, 
nao existe motivo para administragao dessa dosagem, a nao ser em situa- 
goes de emergencias medicas. Se necessario, a dose de 1 g de gluconate 
de calcio pode ser repetida a cada 8 boras. 

Raramente sera necessaria a manutengao de infusao continua de cal¬ 
cio, como 0 que acontece apos algumas tiroidectomias totals nas quais, 
para controle da hipocalcemia, o calcio deve ser administrado em dose de 
1 a 1,5 mg/kg/hora de calcio elementar. 

A ordem de grandeza da administragao de calcio nessas hipocalce¬ 
mias gravissimas esta por volta da administragao por bora de 2 a 4 ml da 
solugao da ampola de 10 mLde gluconate de calcio a 10%. 


ATENgAO! 


Se 0 paciente fizer uso de digitalicos, 10 ml de gluconate de calcio 
devem ser administrados em 100 ml de SF ou glicose a 5% em pelo 
menos 30 minutes ou mais lentamente. 

Tambem poderemos observer nas hipofosfatemias o desenvolvimento 
de uma acidose metabolica, pois a deplegao do fosforo intracelular pre¬ 
judice a acidificagao urinaria e a reabsorgao do bicarbonate. Acomete o 
metabolismo de outros ions e, alem da reabsorgao renal do magnesio e 
calcio ao prejudicar o abastecimento energetico dos tubulos renais, local 
de intense metabolismo, tern a amoniagenese menor velocidade por ser 
0 fosforo base para a fonte energetica da produgao da amonia, a qual e 
produzida a partir da glutamina usando as tres enzimas sequenciais - a 
glutaminase dependente do fosfato, a glutamate desidrogenase e a fosfo- 
enolpiruvato-carboxicinase. 

Com 0 prejuizo da produgao da amonia e, portanto, da acidificagao 
urinaria e tambem da reabsorgao do bicarbonate no tubulo proximal e 
tambem no tubulo distal, pela dependencia da excregao do hidrogenio 
por uma ATPase na borda lumina permutadora de K por H, poderemos 
entender, sem dificuldades, o porque do desenvolvimento de uma acidose 
metabolica acompanhando uma bipofosfatemia. 

A administragao da reposigao do fosforo VO e a que o medico deve 
orientar na grande maioria dos pacientes e deve ser associada com a ad¬ 
ministragao de vitamina D. 

Para administragao de fosforo, podemos, de forma mais natural, con- 
tar que 1 L de leite desnatado contem aproximadamente 1 g de fosforo e 
1 g de calcio. Alem do leite existem solugdes fosfatadas para a reposigao 
de fosforo, contendo 1 g de fosforo em 10 ml, as quais podem tambem ser 
preparadas em farmacias de manipulagao. 

Doses diarias de 2 g, ate no maximo 3 g, podem ser empregadas, o 
que pode ser dificil apenas administrando leite; mas, caso nao disponha¬ 
mos de solugdes fosfatadas e tambem nao existam farmacias de manipu¬ 
lagao com possibilidade de efetuar o prepare dessas solugdes fosfatadas, 
poderemos utilizar o Fleet enema, o qual contem 0,5 g de fosforo em 10 
ml ou 1 grama em 20 ml. Naturalmente, diluida em 250 ml de agua, essa 
solugao perdera seu poder osmdtico de causar diarreias ou ate mesmo ad- 
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ministrada em consideraveis menores volumes quando se fizer necessario 
e observando-se a tolerancia do paciente. 

Essas solugdes tornam-se importantes, pois muitos pacientes podem 
nao tolerar o leite, mesmo sem lactose, considerando, as vezes, graves 
estados nutriclonals e, assim, a administragao dessas solugoes pode con- 
trlbulr significativamente para o tratamento. 

A administragao de leite e positive, pols trata ou previne o aparecl- 
mento da hipocalcemla. 

Mas a seguranga da administragao oral nao pode ser de forma alguma 
considerada absoluta, pols os casos de Insuficiencia renal Irreversivel por 
calcificagao metastatica em tubulos renais foram descritos em pacientes 
que fizeram uso de solugoes fosfatadas como laxativo, ou no preparo de 
colo com laxante Phospho-Soda. 

A malorla desses casos de Insuficiencia renal Irreversivel tratava-se de 
pacientes com algum comprometimento renal e, em que algum momento, 
sofreram hipovolemia. Deve-se considerar, no entanto, que a reposigao 
VO oferecera uma quantidade menor de fosforo do que a empregada para 
urn preparo colonico.'” 

0 autor nao recomenda preparo colonico com Phospho-Soda conside¬ 
rando os riscos citados de nefropatia aguda porfosfatos. 

Essa insuficiencia aguda porfosfatos, descrita no uso de laxativos VO, 
sugere que nao e a via de administragao, mas a quantidade e a veloci- 
dade do fosforo administrado os fatores determinantes das calcificagdes 
metastaticas. 

Alem da reposigao do fosforo, a etiologia da hipofosfatemia deve ser 
definida. Em relagao a etiologia, as hipofosfatemias sao classificadas em 
tres grupos nao estanques, assim, alguns pacientes podem apresentar hi¬ 
pofosfatemias de todos os tres: 

■ Hipofosfatemias por redistribuigao do fosforo do extracelular para 
0 intracelular. 

• Perdas renais de fosforo. 

■ Diminuigao da absorgao gastrintestinal de fosforo. 

■ PRIMEIRO GRUPO; REDISTRIBUICAO DO FOSFORO 

Giebisch e colaboradores'' em 1955, acharam concordancia com o estudo 
original de Haldane e colaboradores'^ de 1924, segundo o qual, na alcalo- 
se respiratoria, o anion gap tern urn componente maior de lactato do que 
de fosfato, pois este ultimo foi utilizado na glicolise que produziu o acido 
latico e, ao contrario, na acidose respiratoria, o componente de fosfato e 
mais importante do que o lactato. 

0 conhecimento de que a alcalose provoca a sintese de carboidratos 
fosfatados e, por isso, a concentragao de fosforo diminui, foi contribuigao 
desses autores. 

Isso ja era considerado em 1952.'^ A redistribuigao do fosforo, com 
migragao do fosforo do extracelular para o intracelular, pode ser substan- 
ciada por Body.” 

Mas essa hipofosfatemia resultante da alcalose respiratoria, como em 
pacientes entubados em que se "lavou o COj" e produziu alcalose respira¬ 
toria, ocorre tanto em pacientes com deplegao do fosforo corporal, como 
acontece em alcoolatras, diabeticos, ou em pacientes desnutridos com 
atrofia de interosseos (mao simiesca correlaciona-se com perda de pelo 
menos 10% da massa corpdrea magra), todos esses com real deplegao do 
fosforo corporal, quanto nos pacientes com ventilagao invasiva e alcalose 
respiratoria, porem sem deplegao de fosforo corporal. No primeiro grupo 
de pacientes, ocorre uma deplegao corporal de fosforo e urn agravamento 
da diminuigao da concentragao do fosforo extracelular em virtude da alca¬ 
lose respiratoria; enquanto nos pacientes sem deplegao do fosforo corpo¬ 
ral, a hipofosfatemia resulta da alcalose respiratoria ao provocar desvio do 
fosforo do extracelular para o intracelular. 


Considerando que essas alcaloses de distribuigao podem produzir hipo¬ 
fosfatemias graves de menos de 1 mg/dL, a dosagem da excregao de fosforo 
na urina pode ser urn excelente marcador, se considerarmos que, em casos 
nos quais a deplegao de fosforo esta presente, o organismo e capaz de reab- 
sorver quase todo o fosforo tubular filtrado, o que resulta em concentragbes 
urinarias de fosforo virtuais ou menores que 100 mg nas 24 boras. 

Outra causa de redistribuigao do fosforo e a elevagao das catecolami- 
nas. Assim, essa redistribuigao do fosforo pode atender as necessidades 
de produgao de energia em situagdes de estresse. E notavel que o mesmo 
aumento de catecolamina que redistribui o potassio redistribui o fosforo 
dirigindo esses ions para o intracelular em situagdes de estresse (ver Capi- 
tulo 28.4, Hipopotassemias). 

As causas das hipofosfatemias presentes nas situagdes de estresse 
poderao se originar em diversos sistemas da economia como infarto do 
miocardio, tireotoxicose, septicemia administragao de simpaticomimeticos 
e broncodilatadores como salbutamol. 

Sao as mesmas causas de hipopotassemia por redistribuigao (ver 
Capitulo 28.4, Hipopotassemias), o que sugere uma fntima cooperagao 
metabdiica do fosforo com o potassio, conceito que o medico deve consi¬ 
derar ao se deparar com esses disturbios metabdiicos. 

Entretanto, o uso de betabloqueadores pode diminuir ou impedir a 
hipofosfatemia causada pela adrenalina ou simpaticomimeticos 

■ SEGUNDO GRUPO: HIPOFOSFATEMIA POR 
DIMINUICAO DA ABSORCAO INTESTINAL DE FOSFORO 

A escolha bioldgica de urn elemento responsavel pelo estoque de energia 
teria que recair sobre urn elemento amplamente disponivel. E o que acon¬ 
tece com 0 fosforo, que pode ser encontrado no leite, na came e nos graos 
dos cereals. No leite, o fosforo encontra-se na forma inorganica, enquanto 
nas outras fontes e organico - sao fosfatos ligados a lipideos e a protemas. 

Existe em 1 L de leite desnatado aproximadamente 1 g de fosforo 
e urn pouco menos no leite integral, em torno de 850 mg/L, ou seja, as 
necessidades diarias podem seratingidas com leite. 

A vitamina D e necessaria para a absorgao de fosforo e, por isso, a 
falta de ingestao da vitamina D ou perdas da absorgao por diarreias, prin- 
cipalmente esteatorreias, podem comprometer a absorgao do fosforo. 

Mas 0 fosfato ingerido deve tambem estar disponivel. 0 fosfato se 
liga a alguns cations administrados para tratamento como magnesio e 
aluminio, comumente utilizados como antiacidos; tambem se liga ao cal- 
cio que, na forma de carbonate, e rotineiramente utilizado para quelar o 
fosforo na insuficiencia renal crdnica, na forma de carbonate de calcio, na 
dose de 500 mg a 1 g administrada as refeigdes. Esse tratamento pode 
causar hipofosfatemia ate mesmo na insuficiencia renal. 

0 fosforo tambem pode se ligar a sais de ferro, por isso e possivel 
0 desenvolvimento de uma hipofosfatemia. Os sintomas iniciais podem 
ser vagos e pouco especificos, como astenia, fraqueza muscular, anorexia, 
devendo o medico, quando administrar por tempo significativo esses sais 
de ferro, controlar o fosforo e a respectiva eliminagao pela urina. 

Alcoolismo e desnutrigao, naturalmente, sao causas de diminuigao da 
absorgao de fosforo. 

■ TERCEIRO GRUPO: HIPOFOSFATEMIAS POR 
PERDA RENAL DE FOSFORO 

Sao mais raras e, quando primarias, afetam criangas com mais frequencia. 
Normalmente, a eliminagao de fosforo depende da concentragao serica do 
fosforo, ritmo de filtragao glomerular, vitamina D, paratormdnio e as relati- 
vamente recentes fosfatoninas, entre as quais o mais importante e o fator de 
crescimento do fibroblasto (FGF23) isolado de tumores que provocam oste¬ 
omalacia, 0 qual age diminuindo a absorgao de fosforo no tubulo proximal. 
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No tijbulo proximal, onde 85% do fosforo e reabsorvido, assim como 
no intestino, o cotransportador e o NPT2b, reabsorvendo o fosforo junto 
com 0 sodio. 

0 paratormonio (PTH) e o FGF23 removem o cotransportador NPT2b 
da superficie da membrana luminal (apical) para vesiculas do citoplasma, 
que serao destruldas pelos lisossomas. Promovem, dessa forma, a dimi- 
nuigao da reabsorgao do fosforo. A vitamina D faz o contrario. 

Se ocorrer aumento do fluxo no tubulo proximal como na glicosuria ou 
em expansao de volume extracelular, a reabsorgao do fosforo diminuira. 

No perlodo de poliuria da recuperagao de uma lesao renal aguda pos- 
-renal (apos desobstrugao das vias urinarias) podera ser observada hipo- 
fosfatemia. 

Tambem disfungao tubular em pacientes transplantados renais pode¬ 
ra causar hipofosfatemias. 

Lesbes congenitas do tubulo proximal (slndrome de Fanconi) e/ou 
adquiridas, como quimioterapia com cisplatino ou ifosfamida, causarao 
perda renal de fosforo. 

Fliperparatiroidismo primario, uso de diureticos, incluindo acetazola- 
mida podem ser etiologias de hipofosfatemias. 

Doengas congenitas poderao afetar a reabsorgao de fosforo como 
doenga perdedora de fosforo, uma doenga autossomica recessiva (muta- 
gao SLC34A1), raquitismo hereditario hipofosfatemico com hipercalciuria, 
hipofosfatemia ligada ao X, raquitismo hipofosfatemico com heranga au¬ 
tossomica dominante (mutagao FGF23) e tambem com heranga autosso¬ 
mica recessiva (mutagao DMPl e ENPPl), alem da sindrome de Fanconi. 

Tambem disfungao tubular, em pacientes transplantados renais, po¬ 
dera causar hipofosfatemias. 

Devemos considerar que, embora o nivel serico de fosforo nao cor- 
responda sempre ao conteudo de fosforo intracelular, a correlagao entre o 
fosforo intracelular e a fragao livre extracelular e mais significativa quanto 
mais baixos forem os niveis do fosforo extracelular e quanto mais cronico 
fordistiirbio. 

Uma perda renal cronica de fosforo propicia depositos de cristais de 
fosfato de calcio no rim, sobretudo na porgao fina descendente da alga de 
Flenle. Esses cristais, ao migrarem para o intersticio renal na extremidade 
da papila renal, formam as denominadas "placas de Randall", de onde se 
originam calculoses renais.'^ 

A seguir, o Quadro 28.8 traz urn sumario dos processes fisiopatologi- 
cos e as causas da hipofosfatemia. 


QUADRO 28.8 ■ 

hipofosfatemia 

Processos fisiopatologicos e causas da 

PROCESSO 

FISIOPATOLOGICO 

CAUSAS 

Redistribuigao do 
fosforo do extra 
para ointracelular 

Terapia com insulina, terapia com simpaticomimeticos, 
administragao de carboidratos, alcalose respiratoria, 
em menor grau alcaloses metabdlicas.'^ 

Falta de absorgao 
intestinal de 
fosforo 

Desnutrigao, diarreia cronica, administragao de 
antiacidos contendo magnesio e aluminio, ou sais de 
ferro, falta de vitamina D, alcoolismo. 

Perda renal de 
fosforo 

Hiperparatiroidismo, produgao tumoral ou excessiva 
de FGF-23, sindrome de Fanconi, mutagao do NPT2A 
ou NPT2C, inibidores da tirosinacinase imatinibe e 
outros, mutagao do NHERF1. 

Processos mistos 

Sindrome da realimentagao, pacientes alcoolatras 
e desnutridos e/ou combinagao dos descritos nos 
tres grupos. 


REVISAO 


■ A hipofosfatemia, condigao mbrbida em que a concentragao serica do 
fosforo esta diminuida, pode ser causada por urn dos seguintes fatores 
ou uma combinagao deles: redistribuigao do fosforo do extra para o 
intracelular; nao absorgao intestinal de fosforo; perda renal de fosforo. 

■ Pode acometer os sistemas respiratorio, cardiovascular, metabolico, 
locomotor (musculatura e osseo), neurologico e gastrintestinal. 

■ Os sintomas dependem do sistema acometido e incluem insuficiencia 
respiratoria e cardiaca, rabdomiolise, delirium, distensao estomacal 
e ileoparalitico. 

■ A reposigao se faz com solugoes fosfatadas na dependencia das neces- 
sidades do paciente. Devem ser administradas em baixas doses (a VO e 
a via preferencial, reservando-se a EV para pacientes com graves com- 
plicagdes) e lentamente para prevenir deterioragao da fungao renal. 
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CRISES HIPERTENSIVAS 


■ BRUNA MORHY BORGES LEAL ASSUNCAO 

■ FREDERICO J. N. MANCUSO 

■ RICARDO BALADI R. PEREIRA 

■ ALVARO NAGIB ATALLAH 


A hipertensao arterial sistemica representa a condigao cimica mais co¬ 
mum na populagao adulta e a mais frequente nas salas de emergencia. Em 
2009, as doengas cronicas nao transmissiveis representaram 72,4% das 
causas de obito no Brasil. Entre eias, 31,3% foram causadas por doengas 
cardiovascuiares, seguidas das neopiasias, com 16,2%. 

A eievagao inadequada da pressao arteriai, acompanhada de sinto- 
mas que apresentem risco de vida ou desenvoivimento de aiguma compii- 
cagao clinica, e chamada de crise hipertensiva. Dividindo-se em urgen¬ 
cies e emergencies hipertensivas, requer avaiiagao ciinica minuciosa, alem 
de exames compiementares, para identificagao de lesoes de orgaos-aivo. 

■ URGENCIA HIPERTENSIVA 

Eievagao importante da pressao arterial, geralmente com pressao diasto- 
lica > 120 mmHg, sem lesoes de orgaos-aivo, porem com risco de even- 
tos cardiovascuiares futures. Devera ser tratada com medicamentos VO, 
buscando-se reduzir a pressao arterial em ate 24 boras. 

■ EMERGENCIA HIPERTENSIVA 

Eievagao abrupta da pressao arterial, geralmente para niveis acima de 180 
X 120 mmHg, em que o individuo apresenta risco iminente de vida ou de 
lesao definitiva em orgao-alvo, exigindo imediata redugao da pressao ar¬ 
terial com medicagao parenteral. 

■ ASPECTOS FISIOLOGICOS 

0 cerebro e o orgao mais afetado pela hipertensao arterial. A manutengao 
do fluxo cerebral, tanto em individuos normotensos como em hipertensos 
cronicos, e mantida por meio de urn mecanismo de autorregulagao depen- 
dente dos nervos cerebrals simpaticos. 0 cerebro esta sujeito a pressao ar¬ 
terial media dos individuos, variando entre normotensos (60 a 120 mmHg) e 
hipertensos (100 a 180 mmHg). Isso resulta do espessamento estrutural das 
arteriolas cerebrals decorrente da adaptagao a pressao cronicamente eleva- 
da. Em situagoes em que a pressao arterial aumenta, ocorre, por urn lado, 
a vasoconstrigao das arterias cerebrals; por outro, a redugao da pressao ar¬ 
terial dilata esses vasos. Com o aumento da pressao arterial media alem do 
limite da autorregulagao, os vasos intensamente contraidos nao conseguem 
mais suportar a pressao e se dilatam. Esse fenomeno de ruptura de fluxo 
sanguineo cerebral hiperperfunde o cerebro sob alta pressao, causando 
extravasamento de liquido para o tecido perivascular, com consequente 
edema cerebral e sindrome de encefalopatia hipertensiva. Tal mecanismo 
fisiopatologico foi demonstrado tanto em animals como em humanos. 

■ QUADRO CUNICO 

A avaliagao clinica do paciente que chega a sala de emergencia com 
suspeita de uma emergencia hipertensiva deve ser cuidadosa. E neces- 


sario obter uma historia clinica completa, com enfase nos fatores de 
risco cardiovascuiares, tempo e tratamento previo de hipertensao arte¬ 
rial, indicios de hipertensao secundaria ou lesoes de orgaos-aivo, alem 
do uso atual ou pregresso de medicamentos ou outras substancias que 
possam influenciara pressao arterial (anti-inflamatorios, anorexigenos, 
descongestionantes nasals, etc.). A medida da pressao arterial deve ser 
realizada de maneira adequada conforme as normas vigentes (Quadro 
29.1) sem ser subestimada, uma vez que sua eievagao esta relacionada 
com maior risco cardiovascular. 


QUADRO 29.1 ■ Medida da pressao arterial 

■ Explicaro procedimento. 

■ Evitar medir com a bexiga cheia. 

■ Colocar o manguito diretamente sobre o brago/perna nus. 

■ Deixar o local do manguito no brago na altura do coragao. 

■ Utilizar manguito de tamanho adequado ao brago. 

■ Estimar a pressao arterial sistolica pela palpagao do pulso radial. 

■ Palpar a arteria braquial na fossa cubital e colocar a campanula do 
estetoscopio. 

■ Inflar ate 20 a 30 mmHg acima da pressao sistolica estimada pelo 
pulso e desinsuflar lentamente o manguito. 

■ A pressao arterial sistolica sera determinada pela ausculta do primeiro 
som (fase I de Korotkoff). Continuar desinsuflando. A pressao arterial 
diastolica sera determinada no desaparecimento do som (fase V de 
Korotkoff). 


ATEN^AO! 


Com enfase no sistema central e cardiovascular, o exame fisico deve 
ser cuidadoso, objetivando identificar lesoes de orgao-alvo e hiper¬ 
tensao secundaria. E imprescindivel a realizagao do exame de fundo 
de olho para detectar papiledema e avaliar repercussoes agudas e 
cronicas da hipertensao, como espasmos, hemorragias e cruzamentos 
patologicos arteriovenosos. 


Devem-se solicitar exames compiementares gerais para todos os pa- 
cientes com crise hipertensiva e outros, mais especificos, para o tipo de 
urgencia e emergencia hipertensiva que se esta investigando. 

As principals apresentagoes clinicas das emergencias hipertensivas sao 
relacionadas as lesoes de orgaos-aivo e representadas no Quadro 29.2. 

■ DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

E comum, na sala de emergencia, o atendimento de pacientes com a 
pressao arterial diastolica acima de 120 mmHg, assintomaticos ou com 
sintomas nao relacionados aos niveis elevados de pressao arterial. Trata- 
-se das chamadas pseudocrises hipertensivas e podem estar relacio¬ 
nadas a estresse fisico ou psicologico (ansiedade, conflitos familiares, 
sindromes de abstinencia ou dor). Nesses casos, deve-se controlar a dor 
e a ansiedade do paciente, alem de oferecer conforto, e nao ha necessi- 
dade de redugao rapida da pressao arterial. Outro atendimento frequente 
na sala de emergencia e o de pacientes com pressao arterial sistemica 
cronica mal controlada, seja por nao adesao ao tratamento, seja por nao 
se saberem hipertensos. Esses casos nao devem sertratados como crise 
hipertensiva, mas acompanhados ambulatorialmente. 
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QUADRO 29.2 ■ Apresentagoes clinicas das emergencias 
hipertensivas 

Neurologicas 

■ Encefalopatia hipertensiva 

■ AVC 

Cardiologicas 

■ Disseqao aortica 

■ Edema agudo de pulmao 

■ Sindrome coronariana aguda 

Crises adrenergicas 

■ Eeocromocitoma 

■ Ingestao de cocaina e anfetamina 

Associada a gesta^ao 

■ Eclampsia 

Renal 

■ Elipertensao maligna 
Pos-operatorio 

■ Pos-operatorio de cirurgia vascular ou de grande porte 

■ TRATAMENTO 

URGENCIAS HIPERTENSIVAS 

Eeito 0 diagnostico de urgencia hipertensiva, deve-se iniciar imediatamen- 
te 0 tratamento com medicamentos VO para reduzir em 20% a pressao 
arterial media em ate 24 horas. Sao utilizados os diureticos de alga, be- 
tablogueadores, lECA, agonistas alfa-2-adrenergicos de agao central, ou 
bloqueadores adrenergicos. 


ATENgAO! 


NIfedIpIno de agao rapida por via sublingual nao e recomendado pelas 
possiveis compllcagdes Isquemicas decorrentes da redugao exagerada- 
mente rapida da pressao arterial. 

Os principals medicamentos utilizados estao no Quadro 29.3. 

0 captopril e urn lECA com rapido inicio de agao, reduzindo a pressao 
arterial em 15 a 30 minutos, apos administragao oral. A dose Iniclal ha¬ 
bitual e de 25 mg, que pode ser repetida em 1 a 2 horas. Os principals 
efeltos colaterals sao tosse seca, angioedema, hiperpotassemla, piora da 
fungao renal em paclentes com estenose da arteria renal bilateral ou com 
hipovolemia. 

0 propranolol e urn betabloqueador nao seletivo com agao Inotropica 
e cronotropica negativa. Deve-se Iniclar com a dose oral de 40 mg, poden- 


do ser repetida em 2 a 3 horas. Os efeitos colaterais sao broncoespasmo, 
insuficiencia cardiaca e bloqueio atrioventricular. 

A clonidina e urn agonista dos receptores alfa-2-adrenergicos cen¬ 
trals, que reduz a estimulagao simpatica central do coragao e da circu- 
lagao periferica, levando a diminuigao da frequencia cardiaca, do debito 
cardiaco e da resistencia vascular periferica. Sua agao se Inicia entre 30 e 
60 minutos, com pico em 2 a 4 horas e duragao de 6 a 8 horas, podendo se 
estender ate 24 horas. A dose inicial e de 0,1 a 0,2 mg, seguida de doses 
adicionais de 0,1 mg, ate a dose maxima de 0,6 mg/dia. Os principals efei¬ 
tos colaterais sao sonolencia, sedagao, boca seca, hipotensao postural, 
bradlarritmla e rebote por retirada subita. 

EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS 

A emergencia hipertensiva e uma condigao grave, associada a lesao de 
orgao-alvo e com risco iminente de vida. E necessaria a redugao imediata 
da pressao arterial, com agentes administrados por via parenteral. 0 ob- 
jetlvo e uma redugao Inicial de 25% da pressao arterial media ou de 30% 
da pressao arterial sistollca. Os pacientes devem ser atendidos na sala de 
emergencia e transferldos para a UTI. 


ATENgAO! 


Depols de obtida a redugao Imediata da pressao arterial, deve-se Ini¬ 
clar a terapla antl-hipertensiva oral de manutengao e reduzir lenta- 
mente a medicagao parenteral. 

Os principals medicamentos parenterais utilizados na emergencia hi¬ 
pertensiva estao listados no Quadro 29.4. 

0 nitroprussiato de sodio e urn doador de oxido nitrico que causa 
vasodilatagao venosa e arterial. E o farmaco mals utlllzado no tratamento 
da emergencia hipertensiva, pois pode ser rapidamente ajustado. A agao 
e imediata e, interrompida a infusao, dura apenas de 2 a 3 minutos. Os 
principals efeitos colaterais sao nauseas, vomitos e, com o uso prolongado 
em dose alta, toxicidade pelo tiocianato. Administra-se por via parenteral, 
com urn equipo especial contra a luz e em bomba de Infusao continua, 
medlante dllulgao de uma ampola de 2 ml de nitroprussiato de sodio (50 
mg) em 250 ml de soro glicosado 5% (200 mcg/mL). Em seguida, deve-se 
iniciar a infusao continua com 3 mL/h, monitorar a pressao arterial a cada 
2 a 3 minutos e aumentar a infusao lentamente, caso a pressao arterial 
ainda esteja acima da meta desejada. 

A nitrogllcerina, outro doador de oxido nitrico, e menos potente do 
que 0 nitroprussiato de sodio e tern maior capacidade de dilatagao venosa 
do que arterial. E o medicamento de escolha no tratamento da emergencia 
hipertensiva associada a isquemia miocardica ou quando a pressao arte¬ 
rial esta moderadamente elevada. Tern como principals efeitos colaterals 
cefalela, vomitos, meta-hemoglobinemla e tolerancia com uso prolonga¬ 
do. Deve ser administrado via EV. Seu Inicio de agao e de 2 a 5 minutos, 


QUADRO 29.3 

■ Principals medicamentos utilizados no tratamento das urgenclas hipertensivas 

MEDICAgAO 

DOSE INICIAL 

REPETigAO DA DOSE 

INICIO DA AgAO 

EFEITOS COLATERAIS 

Clonidina 

0,1-0,2 mg 

1 h - max: 0,6 mg 

30-60 min 

Sonolencia, sedagao, boca seca, hipotensao postural, bradiarritmia e 
rebote por retirada subita. 

Captopril 

25 mg 

1-2 horas 

15-30 min 

Tosse seca, angioedema, hiperpotassemia, piora da fungao renal. 

Propranolol 

40 mg 

2-3 h 

60 min 

Insuficiencia cardiaca, bloqueio atrioventricular total, broncoespasmo. 
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QUADRO 29.4 ■ Medicamentos parenterais utilizados no tratamento das emergencias hipertensivas 


MEDICAMENTOS 

DOSE 

INICIO 

DURA^AO 

EFEITOS ADVERSOS E 
PRECAUgOES 

INDICA0ES 

Nitroprussiato de sodio 
(dilatador arteriai e venoso) 

0,25-10 mcg/kg/ min EV 

Imediato 

2-3 min 

Nauseas, vomitos e toxicidade 
pelotiocianato 

Maioria das emergencias 
hipertensivas 

Nitrogiicerina 

(dilatador arterial e venoso) 

5-10 mcg/min EV 

2-5 min 

5-10 min 

Cefaleia, vomitos, meta- 
hemoglobinemia etolerancia 
com uso prolongado 

SCA 

Hidraiazina 

(dilatador arterial e venoso) 

5 mg EV 

Pode repetir a cada 20 min 
(ate 20 mg) 

10-20 

min 

2-6 h 

Taquicardia refiexa, cefaleia 
e vomitos 

Eclampsia 

Metoproioi 

(bioqueador beta-adrenergico) 

5 mg EV, repetir 10/10 min, 

(se necessario, ate 15 mg) 

5-10 min 

3-4 h 

Broncospasmo, bioqueio 
atrioventricular, insuficiencia 
cardiaca, exacerbagao da 
isquemia miocardica induzida 
por cocaina 

SCA, dissecgao aortica 
(em combinagao com 
nitroprussiato de sodio) 

Esmoioi 

(bioqueador beta-adrenergico 
seletivo de agao ultrarrapida) 

Ataque 500 mcg/kg infusao 
intermitente 25-50 mcg/kg/min 
Aumento 25 mcg/kg/min cada 
Max.: 300 mcg/kg/min 

1-2 min 

10-20 min 

Broncoespasmo, bioqueio 
atrioventricular 

Dissecgao aguda de 
aorta (em combinagao 
com 0 nitroprussiato de 
sodio), pos-operatorio 
com hipertensao grave 

Furosemida 

(diuretico) 

20-60 mg 

(repetir apds 30 min) 

2-5 min 

30-60 min 

Hipopotassemia 

Edema agudo de pulmao 
Insuficiencia cardiaca 
Potencializaroutros 
hipotensores 

Fentoiamida 

(bioqueador alfa-adrenergico) 

Infusao continua 1-5 mg 

Max.: 15 mg 

1-2 min 

3-5 min 

Taquicardia refiexa, tontura, 
nausea 

Crise adrenergica 


com duragao de 5 a 10 minutos. Pode-se diluir uma ampola de 10 mL de 
nitroglicerina (50 mg) em 240 mL de soro glicosado 5%, para se obter uma 
diluigao de 200 mcg/mL. Deve-se iniciar a infusao com 5 a 10 mcg/min, 
com aumento de 5 mcg/min a cada 5 a 10 minutos, ate se atingira pressao 
arteriai pretendida. 

A hidraiazina e urn vasodilatador de agao direta e ha anos tern sido utii 
no tratamento das crises hipertensivas, particuiarmente as hipertensivas 
na gravidez. Suas vantagens inciuem rapido inicio de agao, administragao 
via parenterai e uso seguro durante a gravidez. Os efeitos adversos sao ta- 
quicardia refiexa, cefaleia e vomitos. E contraindicada nas emergencias hi¬ 
pertensivas associadas a dissecgao aortica e SCA, peia taquicardia refiexa. 

0 metoproioi e urn betabioqueador cardiosseietivo (beta-1) utiiizado 
nas emergencias hipertensivas, principaimente associadas a dissecgao aor¬ 
tica. Deve ser administrado via EV, com a dose iniciai de 5 mg (1 a 2 mg/mi- 
nutos) infundidos ientamente (5 minutos), podendo repetir a intervaios de 5 
minutos ate se obter a resposta desejada. Geraimente, a dose totai de 10 a 
15 mg e suficiente. Os efeitos adversos sao broncoespasmo, bioqueio atrio- 
ventricuiar, insuficiencia cardiaca e exacerbagao da isquemia miocardica in- 
duzida por cocaina. 0 esmoioi e urn betabioqueador iV de agao mais curta, 
particuiarmente utii no tratamento da hipertensao grave no perioperatorio. 

A fentoiamida e urn bioqueador alfa-adrenergico que deve ser uti¬ 
iizado em situagoes especificas de emergencia hipertensiva, entre eias, 
as crises hipertensivas associadas ao feocromocitoma e a intoxicagao por 
cocaina ou anfetamina. 


Existem algumas apresentagdes clinicas especificas da emergencia 
hipertensiva que merecem atengao especiai. 

Encefalopatia hipertensiva 

Quadro em que a hipertensao arteriai grave esta associada a edema cere- 
brai. As principais manifestagdes ciinicas sao cefaieia, nauseas, vomitos, 
confusao mentai, convuisao ou coma. 0 papiiedema no exame de fun- 
do de oiho e urn marcador importante da doenga. A rapida redugao da 
pressao arterial e necessaria. 0 medicamento de escoiha e o nitroprussiato 
de sodio, com o objetivo de reduzir a pressao arteriai em 20 a 25%, nas 
primeiras boras. 

Acidente vascular cerebral 

0 diagnostico tambem pode ser reaiizado em pacientes com hipertensao 
arteriai grave associada a historia e exame fisico sugestivos de iesao neu- 
roldgica focai, com anormaiidades cerebrais correspondentes na TC ou 
RM de cranio. Nessas situagdes, a redugao agressiva da pressao arteriai 
pode ser perigosa, uma vez que as areas ao redor do parenquima cerebrai 
isquemico dependem da pressao de perfusao cerebrai para se manterem 
viaveis. 

Disseccao aortica 

A dissecgao aortica e uma deiaminagao da camada intima arteriai. Entre 
os sintomas mais frequentes esta dor toracica aguda, de forte intensidade. 
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geralmente retroesternal com irradiagao para o dorso, lancinante, asso- 
ciada a hipertensao arterial grave e taquicardia. A presenga de sopro car- 
diaco de insuficiencia aortica sugere acometimento da porgao ascendente 
da aorta e da valva aortica. Os pulsos podem se apresentar assimetricos 
e a medida da pressao arterial em ambos os bragos pode apresentar dife- 
renga significativa. 


ATENgAO! 


A chave para o tratamento da dissecgao aortica e realizar urn rapido 
diagnostico e urn tratamento agressivo, uma vez que e considerada a 
apresentagao clinica mais grave de todas as emergencias hipertensivas 
por causa da sua alta letalidade. 


A terapia medicamentosa tern como objetivo reduzir a tensao de 
cisalhamento na parede da aorta. Portanto, deve-se diminuir a pressao 
arterial sistolica para niveis proximos de 100 a 110 mmHg, e reduzir a 
frequencia cardiaca. Os medicamentos de escolha sao os betabloqueado- 
res, como o metoprolol e o esmolol, assim como o nitroprussiato de sodio. 
Apos a estabilizagao inicial, a dissecgao aortica tipo A requer tratamento 
cirurgico, enquanto a do tipo B pode ser tratada clinicamente ou por via 
percutanea. 

Sindrome coronariana aguda 

Inclui a angina instavel e o lAM. Nessas situagoes, existe uma resposta 
adrenergica elevada, levando a aumento da pressao arterial e da demanda 
de oxigenio do miocardio. Os principals achados cimicos sao dor ou opres- 
sao precordial, associada a nauseas, sudorese e dispneia. Os medicamen¬ 
tos de escolha sao a nitroglicerina, que melhora a perfusao coronaria e os 
betabloqueadores. 

Edema agudo de pulmao 

Os principals achados cimicos do edema agudo de pulmao associado a 
hipertensao grave sao dispneia intensa, taquipneia, ortopneia, crepita- 
goes pulmonares e estase jugular. 0 paciente pode, ainda, se apresentar 
taquicardico, com sudorese e cianotico. 0 tratamento do edema agudo de 
pulmao associado a hipertensao arterial deve ser realizado com nitroprus¬ 
siato de sodio, uma vez que a dilatagao concomitante arterial e venosa 
melhora o fluxo sanguineo sistolico e o debito cardiaco. Alem disso, o pa¬ 
ciente deve receber oxigenio, preferencialmente por CPAP/BiPAP, morfina 
e furosemida 0,5 a 1 mg/kg EV, inicialmente. 

Hipertensao maligna 

Tern como principals manifestagoes clinicas, emagrecimentos, astenia, 
mal-estar e oliguria, alem de sintomas cardiovasculares (insuficiencia 
cardiaca, doenga coronariana) neurologicos (cefaleia, tontura e encefa- 
lopatia hipertensiva) e insuficiencia renal. A presenga de papiledema ou 
de exsudatos no fundo de olho sao marcadores importantes da doenga. 
0 acometimento renal e comum e pode se manifestar com proteinuria, 
hematuria, ou LRA. 0 nivel elevado da pressao arterial provoca necrose 
vascular fibrinoide e proliferagao miointimal das pequenas arterias. Quan- 
do associada a situagoes clinicas de maior gravidade como insuficiencia 
renal, encefalopatia hipertensiva, edema agudo de pulmao e SCA, deve 
ser tratada com nitroprussiato de sodio. Em situagoes de menor gravidade, 
sem perda da fungao renal, pode ser tratada como urgencia hipertensi¬ 
va, objetivando redugao mais lenta da pressao arterial. Em pacientes com 
insuficiencia renal em niveis dialiticos, a retirada de volume pela dialise 
potencializa a agao dos hipotensores. 


Crise adrenergica 

Exemplos de crise adrenergica sao a crise de feocromocitoma e a into- 
xicagao por cocaina ou anfetamina. 0 tratamento inclui medicamentos 
como a fentolamida, urn alfa-bloqueador e, se necessario, associagao com 
betabloqueador. Betabloqueadores nao devem ser utilizados isoladamen- 
te porque, nao havendo urn bloqueador da atividade alfa, a vasoconstri- 
gao sera aumentada e, consequentemente, a pressao arterial. 

Eclampsia 

A elevagao da pressao arterial em gestantes, sem antecedentes de hiper¬ 
tensao, a partir da vigesima semana, associada a proteinuria, edema 
periferico e sintomas neurologicos (confusao mental, convulsao e coma), 
caracterizam a eclampsia. 0 melhor tratamento para a eclampsia e o par- 
to. Enquanto nao realizado, seu tratamento e feito com hidralazina, asso¬ 
ciada ao sulfato de magnesio endovenoso, quando houver acometimento 
do SNC. Deve-se lembrar que diversos farmacos sao contraindicados na 
gestagao em razao dos efeitos deleterios sobre o feto, como os lECA e os 
bloqueadores do receptor de angiotensina. 

Pos-operatorio 

A crise hipertensiva no pos-operatorio e urn aumento abrupto da 
pressao arterial nas primeiras 2 horas apos a cirurgia, geralmente de curta 
duragao, com necessidade de tratamento por 6 horas ou menos, na maio- 
ria dos pacientes. Apesar de a crise hipertensiva no pos-operatorio poder 
ocorrerem qualquer cirurgia, e mais comum nas cardiotoracicas, vascula- 
res, de cabega e pescogo, alem das neurocirurgias. A principal complica- 
gao e o sangramento e sua fisiopatologia provavelmente esta associada 
a estimulagao do sistema nervoso simpatico, com consequente aumento 
das catecolaminas. 

■ PREVENCAO 

As crises hipertensivas sao, em sua maioria, evitaveis. Os pacientes aten- 
didos na sala de emergencia, frequentemente, relatam historia de controle 
inadequado da pressao arterial. 


ATEN^AO! 


Os principals fatores da crise hipertensiva sao ma-aderencia ao tra¬ 
tamento, dificuldades de acesso aos servigos de saude e tratamento 
medico inadequado. 

Outro cenario que pode precipita-la e a descontinuagao da medicagao 
anti-hipertensiva. Alem disso, alguns medicamentos, como a clonidina e 
os betabloqueadores, podem levar ao efeito rebote, quando suspensos 
abruptamente. 


REVISAO 


■ Queixa muito comum nos prontos-socorros, as crises hipertensi¬ 
vas caracterizam-se pela elevagao inadequada da pressao arterial. 
Acompanha-se, nas emergencias hipertensivas, de sintomas que 
apresentem risco de vida e lesoes de orgaos-alvo. Nas urgencias 
hipertensivas, a elevagao da pressao arterial, essas condigoes es- 
tao ausentes, embora possa haver outras complicagoes clinicas. A 
realizagao do exame do fundo de olho e fundamental. 
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■ 0 cerebro e o orgao mais afetado pela hipertensao arterial em 
razao do mecanismo fisiopatologico desta que leva a ruptura de 
fluxo sangulneo cerebral biperperfundindo-o sob alta pressao, 
causando extravasamento de llquido para o tecido perivascular, 
com consequente edema cerebral e sindrome de encefalopatia bi- 
pertensiva. 

■ Na avaliagao do quadro cllnico, a pressao arterial deve ser medida 
conforme as normas vigentes; o exame fisico, cuidadoso, deve bus- 
car lesdes de orgao-alvo e hipertensao secundaria: e e imprescindl- 
vei 0 exame de fundo de olho. 

• Devem ser solicitados exames complementares gerais para todos os 
pacientes com crise hipertensiva e outros, mais especificos, para o 
tipo de urgencia e emergencia hipertensiva apresentado. 

■ E importante fazer o diagnostico diferencial com as chamadas pseu¬ 
docrises hipertensivas. Especificado o quadro clinico, o tratamento 
contempla os medicamentos listados nos Quadros 29.3 e 29.4. 

• As seguintes manifestagoes clinicas, especificas da emergencia hi¬ 
pertensiva, merecem atengao especial: encefalopatia hipertensiva, 
AVC, dissecgao aortica, SCA, edema agudo de pulmao, hipertensao 
maligna, crise adrenergica, eclampsia, pos-operatorio. 
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DIALISE NA URGENCIA 


■ CARLOS ALBERTO BALDA 

■ GABRIEL TEIXEIRA MONTEZUMA SALES 


Insuficiencia renal aguda ou lesao renal aguda (LRA) e a redugao abrupta 
na taxa de filtragao glomerular e pode estar associada a diversas doen- 
gas presentes nos prontos-socorros como sepse, insuficiencia cardiaca, 
desidratagao e hemorragia digestiva. Atualmente, a LRA pode ser clas- 
sificada em tres estagios de acordo com os criterios do KDIGO (Kidney 
Disease: Improving Giobai Outcomes),' considerando como parametros 
a diurese e o aumento nos niveis sericos de creatinina (Cr), conforme 
Tabela30.1. 


TABELA 30.1 ■ Estadiamento da lesao renal aguda (KDIGO) 


ESTAGIO 1 

ESTAGIO 2 

ESTAGIO 3 

Aumento de Cr > 0,3 

Aumento de Cr de 2-3 

Aumento de Cr > 3 

mg/dLem ate 48 h 
Aumento de Cr de 

1,5-2 vezes em ate 

7 dias 

vezes em ate 7 dias 

vezes em ate 7 dias 
Inicio de dialise 

Cr > 4 mg/dLcom 
aumento de pelo 
menos 0,5 mg/dL 
em ate 7 dias 

Diurese < 0,5 mL/Kg/ 

Diurese < 0,5 mL/Kg/ 

Diurese < 0,3 mL/kg/ 

min em 6-12 h 

min > 12 h 

min > 24 h 
< 100 mL> 12 h 


Forte: Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO).' 


0 tratamento basico da LRA e a reversao do insulto que a causou. 


ATENgAO! 


Os casos mais graves requerem suporte dialitico para substituir fun- 
goes renais basicas como controle de escorias nitrogenadas, de ele- 
trolitos e de volume de agua corporal. Logo, as principals indicagoes 
de dialise de urgencia se relacionam as consequencias da insuficiencia 
renal, e nao a causa. 

As indicagoes classicas para inicio de terapia renal substitutiva sao 
uremia e hipercalemia, hipervolemia e acidose metabolica refratarias. A 
modernizagao dos metodos de dialise propicia, atualmente, maior eficien- 
cia com menor risco associado ao procedimento, e as indicagoes de dialise 
se expandiram, havendo uma tendencia ao inicio de terapia extracorporea 
antes do aparecimento das famosas urgencias. 

Apesar dos avangos, a LRA ainda e urn fator de pessimo prognostico 
em pacientes criticos. Mais de 50% deles que necessitam de terapia renal 
substitutiva morrem. Em nosso servigo, a taxa de mortalidade dos pacien¬ 
tes em UTI que realizaram procedimento dialitico e de 68%. Dos que so- 
brevivem, trabalhos recentes mostram que mais de 50% persistem na alta 
hospitalar com taxa de filtragao glomerular < 60 mL/minuto e cerca de 
15% permanecem dependente de dialise, com evolugao para doenga renal 
estagio terminal, o que sugere urn componente irreversivel nos quadros 
agudos. Em terapia intensiva, vem sendo discutida a mudanga do termo 
"terapia renal substitutiva" para "terapia renal de suporte", ja que esta 
tern sido utilizada de forma cada vez mais precoce, realizada mesmo com 
alguma fungao renal presente, mas insuficiente para as demandas meta- 
bolicas em pacientes criticos. 

■ EPIDEMIOLOGIA 

Por muito tempo a prevalencia da LRA nao foi adequadamente contabi- 
lizada em razao da dificuldade de classificagao por ausencia de padro- 
nizagao na definigao da LRA. Em 2004, com a criagao dos criterios de 
RIFLE (Risk Injury Failure Loss and End Stage Renal Disease,) e, depois, 
os criterios de AKIN (Acute Kidney Injury Network) e KDIGO,' foi possivel 
padronizar o diagnostico, tornando o conhecimento dessa entidade mais 
solido e facilitando a comparagao entre populagoes distintas em paises 
diferentes. 

Estudos estimam a incidencia da LRA em 10 a 20% das internagdes 
hospitalares de urgencia, com necessidade de dialise em cerca de 5 a 10% 
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dos casos. Em ambiente de terapia intensiva, a prevalencia e estimada em 
30 a 40%, sendo sepse a causa mais associada (40 a 50%). Esses numeros 
variam bastante entre os estudos em virtude de diferengas nas populagdes 
estudadas e nas definigoes utilizadas. 


ATENgAO! 


Alguns fatores de risco estao diretamente associados com a proba- 
bilidade de desenvolvimento de disfungao renal, como idade, fungao 
renal previa, diabetes, cardiopatia, hipertensao e hepatopatla. 

A mortalldade em paclentes com ERA em ambiente de UTI e malor 
que 50% entre os que precisam de terapia renal substitutiva (TRS). Essa 
taxa varia dependendo da etiologla, sendo malor em casos secundarlos a 
sepse e trauma e menor em casos associados a nefrotoxicos, por exemplo. 
0 risco de obito varia de acordo com o estadlamento da ERA, com estudos 
recentes mostrando aumento do risco em sete vezes em paclentes com 
ERA KDIGO estaglo 3 e aumento em ate 20 vezes quando usada TRS. Ape- 
sar dos ainda altos valores de mortalldade, alguns estudos mostram leve 
tendencia a redugao nos ultimos anos. 

MODALIDADES 

A forma mals comum de terapia renal substitutiva e a hemodlallse In- 
termltente, em que se alcanga alta eficiencia de dialise com fluxos de 
sangue e de diallsato altos, usualmente em 4 boras. E realizada na ur- 
gencla atraves de acesso vascular calibroso, Implantado de preferencia 
em vela jugular direlta por permitir fluxos malores, podendo tambem 
ser colocado em velas femorals e em vela jugular esquerda, devendo-se 
evitar velas subclavlas em virtude da Incldencia de estenose em cerca 
de 50% dos casos. 

As vantagens do metodo sao o controle mals rapido da hiperca- 
lemia, a retirada mals rapida de toxinas exogenas, custo mals baixo e 
malor disponibllidade. Contudo, esta mals associado a Instabllldade 
hemodinamica e plor controle de disturblos hldreletrolitlcos e acidoba- 
slcos, sendo contraindicado tambem na hipertensao Intracranlana, pols 
pode plora-la em decorrencia da retirada rapida de solutos, o que per- 
mlte a entrada de agua pela barreira hematencefalica, causando edema 
cerebral. Outro contraponto e a utlllzagao, em multos casos, de antlcoa- 
gulagao sistemica, o que sempre e urn risco em paclentes Instavels. Em 
ambiente de terapia Intensiva, a hemodlallse Intermitente tambem e o 
metodo de escolha nos paises subdesenvolvidos, onde, entretanto, os 
metodos contmuos sao utlllzados em ate 80% dos casos em razao da 
disponibllidade, experlencia e malor beneficlo em paclentes com Insta- 
billdade hemodinamica. 

Existem tres formas de terapia renal substitutiva continua: hemofil- 
tragao; hemodlallse: e hemodiafiltragao. Elas se caracterizam por fluxos 
baixos (sangue, banho e reposigao) que permitem a retirada de solutos e 
de volume mais lentamente, reduzindo o risco de instabllldade hemodi¬ 
namica e de edema cerebral. Entretanto, apresentam eficiencia de dialise 
menor por hora, o que e compensado pelo tempo de terapia, que pode se 
estender por dias a semanas de forma quase ininterrupta. 

Em teoria, sao menos indicadas em hipercalemias graves ou em 
situagdes de intoxicagao exogena, em que a velocidade de retirada das 
substancias envolvidas pode propiciar urn desfecho mais favoravel a curto 
prazo. Apresentam como vantagem a possibilidade de ajuste da dialise 
com qualquer nivel de sodio, considerando-se que usualmente o banho 
de dialise e maleavel com qualquer valor de sodio, ao contrario da hemo- 
dialise intermitente. Alguns contrapontos sao o custo, a necessidade de 


anticoagulagao continua para o bom funcionamento dos metodos (proble- 
ma amenizado com o avango na anticoagulagao regional) e a redugao da 
mobilidade do paciente. 

Outros metodos possiveis sao as formas hibridas (SEED, do ingles sus¬ 
tained low efficiency dialysis), em que sao utlllzados fluxos intermediarios 
por 6 a 18 horas diarias. Apresentam vantagens e desvantagens interme- 
diarias entre as formas contlnuas e intermitentes. 

A dialise peritoneal tambem pode ser utilizada no ambiente de ur- 
gencia e emergencia, com evidencias recentes de resultados tao bons 
quanto os da hemodlallse. Requer pessoal que tenha experlencia com 
0 metodo e normalmente e utilizada em lugares com poucos recursos 
em razao de seu menor custo. Apresenta a vantagem de nao necessitar 
de anticoagulagao e ensejar baixo risco de instabllldade hemodinamica 
e de disturbio hidreletrolitico porque troca pela membrana peritoneal 
acontece de forma gradual e continua. Esta terapia e menos benefica 
em paclentes hipercatabolicos por causa da menor eficiencia de dialise 
do metodo, alem de risco de peritonite e de piora do controle glicemico 
decorrentes do uso de glicose como agente osmotico para a realizagao 
de ultrafiltragao. 


ATENgAO! 


Nenhum estudo randomizado mostrou beneficlo na mortalldade quan¬ 
do comparadas as diversas modalidades de dialise no paciente com 
ERA, apesar das falhas de metodologia, como grupos pouco compa- 
raveis entre si. Eogo, cada caso deve ser analisado conforme a dispo- 
nibllidade do metodo, a experlencia do nefrologista e as vantagens e 
desvantagens de cada metodo. 


INDICACOES 

Existem clrcunstancias classicamente associadas a necessidade de dialise 
de urgencia, como hipercalemia, acidose e hipervolemia refratarias. Novas 
situagdes estao sendo testadas, como a sepse, com o beneficlo tedrico da 
retirada de citocinas pro-inflamatdrias, principalmente quando utilizada 
hemofiltragao com altos volumes de reposigao. Nenhum estudo conseguiu 
mostrar beneficlo inquestionavel ate o momenta na sepse, sendo essa in- 
dicagao individualizada de acordo com o servigo. 

Tambem nao se sabe ao certo qual o melhor momento de iniciar a 
terapia renal substitutiva. Existem estudos observacionais mostrando pos- 
sivel beneficlo da dialise mais precoce, quando foram considerados niveis 
mais baixos de ureia ou estadiamentos iniciais na classificagao de KDIGO 
antes do aparecimento das indicagdes classicas que seriam situagdes de 
dialise de urgencia. 

Em virtude da ausencia de evidencias mais fortes para a dialise 
"precoce", o que se preconiza atualmente e a individualizagao de cada 
paciente quando nao existe indicagao de urgencia, sendo consideradas 
a gravidade do paciente e a probabilidade de reversao do quadro de 
lesao renal e, tambem, os riscos que o procedimento pode trazer ao 
paciente, como atraso na recuperagao da fungao renal, indugao ou piora 
de instabllldade hemodinamica causada pela circulagao extracorporea, 
aumento no risco de infecgao (infecgao de corrente sanguinea associada 
a cateter e peritonite) e exposigao a anticoagulagao, alem do apareci¬ 
mento de disturblos hldreletrolitlcos causados pela terapia, como hipo- 
fosfatemia e hipocalemia. 

Elm ponto bastante ponderado atualmente e que esperar que o pa¬ 
ciente apresente urgencia dialitica em casos com piora progressiva da 
fungao renal e sem controle adequado da respectiva causa pode levar 
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a complicagoes associadas ao balango hidrico positive e as escorias ni- 
trogenadas eievadas dificeis de controiar em poucos dias apos o inicio 
da terapia renai substitutiva, especiaimente na nao disponibilidade de 
metodos continuos. 

0 Quadra 30.1 sistematiza as indicagoes de terapia renal substitutiva. 


QUADRO 30.1 ■ Indicagoesde terapia renal substitutiva 

ABSOLUTAS 

RELATIVAS 

Hipercalemia refrataria 

Sepse 

Hipervolemia refrataria 

Sindrome cardiorrenal 

Intoxicagao exbgena 

Hipercalcemia 

Acidose refrataria 

Hipermagnesemia 

Uremia (encefalopatia, pericardite) 

Controle de balango hidrico 


HIPERCALEMIA 

Lima das principals indicagoes de dialise nas unidades de urgencia e emer- 
gencia e a hipercalemia refrataria. As principals causas sao LRA, acidose, 
rabdomiolise, sindrome de lise tumoral e medicagdes, como trimetoprim, 
lECA, bloqueadores do receptor de angiotensina II (BRA), betabloqueado- 
res, heparina, inibidores da calcineurina, digoxina, AINE e antagonistas da 
aldosterona. Nao existe urn nivel de potassio que seja indicagao absoluta 
de terapia renal substitutiva, devendo ser levadas em consideragao a velo- 
cidade de aumento desse ion, alteragoes eletrocardiograficas e probabili- 
dade de controle do potassio sem terapia renal substitutiva. Pacientes com 
niveis muito elevados de potassio serico (> 6,5 mEq/L), principalmente se 
com alteragoes eletrocardiograficas ou se pacientes oligoanuricos, apre- 
sentam urgencia na realizagao da dialise. 

A terapia renal substitutiva de escolha na hipercalemia e a hemodi- 
alise intermitente porque ela alcanga facilmente alta eficiencia de dialise, 
sendo capaz de reduzir de forma mais rapida os niveis sericos do potassio. 
Pacientes com probabilidade alta de rebote da hipercalemia, como aque- 
les com rabdomiolise e com lise tumoral, os quais tern uma taxa de morte 
celular elevada e consequente liberagao aumentada de ions intracelulares, 
se beneficiam de metodos mais prolongados como a hemodiafiltragao 
continua e a SLED para reduzir o risco de rebote, lembrando que 98% do 
potassio corporal encontra-se no meio intracelular. 

Quando esses metodos estao indisponiveis, por vezes esses pacientes 
necessitam de mais de uma sessao de hemodialise intermitente no mesmo 
dia, em razao da alta velocidade de aumento dos niveis sericos do potas¬ 
sio, a depender da intensidade da rabdomiolise e do grau de lesao renal 
associado. Alem disso, quase sempre a terapia extracorporea e iniciada 
precocemente pela possivel dificuldade de controle do potassio quando 
niveis mais altos presentes. 

A velocidade da queda dos niveis de potassio depende da eficiencia 
do metodo utilizado (metodo de dialise, area do capilar, fluxo de sangue 
e de banho, tempo de dialise), dos valores sericos do paciente (quanto 
maior, maior a redugao) e do gradiente de potassio com o dialisato. Por ser 
urn ion essencialmente intracelular e a utilizagao de glicose em muitos ba- 
nhos de dialise e de bicarbonate (os quais provocam a entrada do potassio 
para o intracelular), a estimativa do nivel de hipercalemia apos a terapia 
renal substitutiva e pouco acurada. 


ATENgAO! 


Exige-se cuidado especial ao dialisar pacientes por hipercalemia com a 
possibilidade de indugao de arritmia e rapida queda dos niveis sericos 
de potassio, causando despolarizagao da membrana celular, sobretudo 
em pacientes com risco aumentado, como aqueles com miocardiopatia, 
doenga aterosclerotica coronariana e outros disturbios hidreletroliticos 
associados como hipomagnesemia e hipocalcemia. 

Quando prescrito o metodo dialitico, todas as variaveis devem ser 
consideradas para a realizagao do procedimento com o menor risco pos¬ 
sivel para o paciente. 

HIPERVOLEMIA 


ATENgAO! 


Atualmente, a hipervolemia e a principal indicagao de dialise de urgencia, 
quando considerados tambem os pacientes em terapia intensiva. 

Classicamente sempre foi uma indicagao o paciente com sinais de 
congestao, especiaimente edema agudo pulmonar com debito urinario 
reduzido. Pacientes que apresentam insuficiencia cardiaca nao responsiva 
a diureticoterapia (furosemida em bomba de infusao continua, associagao 
de diureticos), independentemente do estagio de disfungao renal, tambem 
tern indicagao de terapia renal substitutiva. Nesse caso, com o objetivo 
de retirada de volume atraves da ultrafiltragao, sendo tambem realizada 
troca de solutos se o paciente necessitar. 

Trabalhos recentes mostram que, mesmo sem repercussao clinica, pa¬ 
cientes com balango hidrico acumulado positivo tern maiores mortalidade, 
tempo de ventilagao mecanica e tempo de internagao em UTI, sendo a 
dialise por vezes a forma mais eficiente de controle. Esta e tambem usada 
como forma de abrir espago para o alto aporte proteico e calorico exigi- 
do em pacientes criticos e para a administragao de todas as medicagdes 
necessaries em ambiente de UTI, viabilizando o tratamento ideal para o 
paciente sem preocupagao com as consequencias do excesso de volume 
de agua corporal. 

Pacientes em uso de farmacos vasoativos, com hipoalbuminemia, 
idosos, hepatopatas e cardiopatas apresentam menor capacidade de 
equilibria do liquido intracelular e intravascular, sendo, as vezes, dificil a 
retirada da quantidade de liquido necessario com a dialise intermitente, 
em virtude da ocorrencia de hipotensao. Esse risco diminui de forma signi- 
ficativa com taxas menores de retirada de liquido por hora (ultrafiltragao), 
0 que e possivel com metodos continuos ou formas hibridas, que permi- 
tem menor taxa de ultrafiltragao, mas por urn tempo maior, propiciando 
maior estabilidade hemodinamica apesar da retirada de volumes maiores. 

ACIDOSE 

Nao existe evidencia de urn nivel maximo de acidose para indicar dialise. 
Valores de pH < 7,2 estao associados a disfungdes enzimaticas celulares, 
vasoplegia, redugao da resposta a catecolaminas e a redugao do inotropis- 
mo cardiaco. Entretanto, todos os aspectos da doenga atual do paciente 
devem ser levados em consideragao para a indicagao de dialise. A maioria 
das causas de acidose com anion gap aumentado, como a acidose lactica 
e a cetoacidose diabetica, tern seu tratamento baseado na reversao da 
causa da acidose para melhora do quadro. 
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Pacientes que apresentam disfungao renal associada, especialmente 
se sinais de congestao ou disturbio de sddio, tem beneficio maior do inicio 
da dialise para o tratamento em virtude da dificuldade de administragao 
de bicarbonate de sddio nessas situagdes. Os metodos dialiticos permitem 
a infusao de bicarbonato de forma dissociada da administragao de sddio e 
com retirada de agua se necessario, ao contrario da administragao endo- 
venosa do bicarbonato de sddio. 

A hemodiafiltragao com filtros de alto fluxo (poros grandes), que per¬ 
mitem c/earance convectivo de moleculas medias, e eficiente para retira¬ 
da de parte do lactato. Entretanto, nos cases graves de acidose lactica 
associado a cheque septico ou cardiogenico, a quantidade produzida de 
lactato diariamente supera em muito a quantidade retirada pela dialise, 
sendo apenas esta uma forma de suporte pouco eficaz ate a melhora do 
quadro hemodinamico do paciente. A melhora da perfusao e consequente 
funcionamento do figado e dos tins, os quais sao responsaveis pela me- 
tabolizagao de forma mais eficiente do lactato, permitem urn clearance de 
lactato muito mais contundente do que a hemodiafiltragao, tendo o figado 
capacidade de metabolizagao do lactato cerca de 10 a 100 vezes maior do 
que a capacidade de retirada do lactato pelos metodos continuos. 

Quando comparados os diversos metodos de terapia renal substitu- 
tiva para o tratamento da acidose metabolica, estudos mostram melhor 
controle com os metodos continuos, sendo estes associados a normali- 
zagao dos niveis de bicarbonato de forma mais rapida, entretanto nao foi 
comprovado beneficio desse melhor controle nos desfechos importantes 
como mortalidade e tempo de internagao em terapia intensiva. 

UREMIA 

Em geral, sintomas de uremia como encefalopatia, pericardite, nauseas 
e vomitos sao indicagoes de dialise em pacientes com doenga renal cro- 
nica evoluindo com estagio terminal de disfungao renal. Pacientes com 
ERA costumam apresentar outras indicagoes de dialise antes de apresen- 
tar sintomas uremicos. Alguns trabalhos tentaram mostrar beneficio de 
metodos dialiticos com inicio precoce baseado em valores de ureia, com 
alguns mostrando beneficios em desfechos importantes, mas sem estudos 
randomizados envolvidos. 

Atualmente, o nivel serico de ureia nao e considerado isoladamente 
como indicagao de TRS, lembrando que existem mais de 80 toxinas ure- 
micas conhecidas, sendo aquela apenas urn marcador de disfungao renal. 
Esta sofre influencia de diversos fatores como dieta hiperproteica, uso de 
corticosteroide, sangramento gastrintestinal, estados hipovolemicos e hi- 
percatabolismo, os quais aumentam de forma desproporcional os niveis de 
ureia sem obrigatoriamente estarem relacionados com piora em desfechos 
associados a disfungao renal aguda. 

INTOXICACAO EXOGENA 

0 uso de substancias toxicas e de medicamentos em uma dosagem supra- 
fisiologica de forma voluntaria ou nao e outra indicagao bem estabelecida 
de terapia extracorporea na urgencia. Esta pode ser indicada tanto para 
retirada rapida do agente envolvido como para o tratamento de complica- 
goes do seu uso, como acidose e insuficiencia renal, caso da intoxicagao 
por paracetamol. Milhares de casos de intoxicagao exogena sao notifica- 
dos por ano, correspondendo a cerca de 1% das internagoes hospitalares 
no Brasil em 2012. Em 2014, nos Estados Unidos, metodos dialiticos foram 
utilizados como tratamento em cerca de 115 a cada 100.000 pacientes que 
procuraram o pronto-socorro, aumentando o niimero de casos para 454 
quando considerados aqueles que necessitaram de internagao hospitalar. 

0 metodo de escolha para a maioria das intoxicagoes e a hemodia- 
lise intermitente, por ser uma forma eficiente de retirada de substancias 
toxicas do organismo, dependendo de alguns fatores como tamanho da 


molecula, ligagao proteica e volume de distribuigao (p. ex.: influenciado 
por caracteristica lipofilica da molecula). Sua eficiencia explica-se por sua 
maior capacidade de clearance de substancias pequenas por bora, quando 
comparado aos outros metodos de dialise. 


ATENgAO! 


A hemodialise continua deve ser escolhida se o paciente tiver outra in¬ 
dicagao do seu uso (p. ex.: instabilidade hemodinamica) ou se houver 
alta chance de rebote da substancia utilizada, seja porabsorgao lenta, 
seja por alto volume de distribuigao ou compartimentalizagao. 

Para substancias maiores, nao facilmente dialisaveis por metodos 
dialiticos convencionais, a hemofiltragao pode ser utilizada, sendo esta 
bastante eficiente para o clearance de moleculas de tamanho medio em 
virtude da utilizagao do processo de conveegao, que permite a retirada de 
grandes volumes com a utilizagao de solugoes de reposigao. Outro metodo 
terapeutico pouco disponivel, mas potencialmente util, e a hemoperfusao. 

Esta usualmente e indicada para medicamentos com alta taxa de liga¬ 
gao proteica, como teofilina e barbituricos. Tambem apresenta necessida- 
de de circulagao extracorporea, mas funciona por adsorgao das moleculas 
quando passam por meio com carvao ativado. E cada vez menos utilizada 
em razao de sua baixa disponibilidade, de sua ineficiencia quanto aos dis- 
turbios hidroeletroliticos ou acidobasicos, comumente associados, e por 
ocorrer saturagao da sua capacidade de adsorgao em cerca de 2 a 4 boras. 

Para a indicagao de terapia extracorporea (Quadro 30.2), alem dos fa¬ 
tores associados a medicagao envolvida, tambem precisam ser considera¬ 
dos a quantidade ingerida ou administrada ou o nivel serico da substancia 
como no caso do litio; e o quadro clinico do paciente, sendo normalmente 
indicada quando o paciente se encontra em estado grave por instabilida¬ 
de hemodinamica, hipotermia ou rebaixamento de nivel de consciencia, 
e quando as formas de eliminagao naturals estao comprometidas (p. ex.: 
pacientes com insuficiencia hepatica e/ou renal). 


QUADRO 30.2 ■ 

Substancias trataveis por metodos extracorporeos 

HEMODIALISE 

HEMOFILTRAgAO 

Etilenoglicol, Metanol 

Barbituricos (hemoperfusao) 

Litio 

Teofilina (hemoperfusao) 

Metformina 

Desferoxamina 

Salicilatos 

Aminoglicosideos 

Valproate 

Vancomicina 

Atenolol, Sotalol 

Procainamida 

Metotrexato 


Alem disso, se existirem outros metodos menos invasivos e tambem 
efetivos para a retirada dos medicamentos como uso de carvao ativado 
por via enteral ou antidotes especificos, estes devem ser tentados inicial- 
mente porque sao mais rapidamente disponiveis e por vezes tao eficientes 
quanto os demais. Estudo recente mostra que a taxa de utilizagao de me¬ 
todos dialiticos para o tratamento de intoxicagao exogena esta aumentan¬ 
do progressivamente, o que esta associado ao maior conhecimento sobre 
a farmacocinetica das substancias envolvidas e tambem aos progressos 











URGENCIAS E EMERGENCIAS 


191 


nas terapias extracorporeas, tornando-as mais seguras e eficazes. As prin¬ 
cipals toxinas tratadas com metodos diaiiticos sao etilenogiicoi, iitio, saii- 
ciiatos, metformina, metanoi e acido valproico. 

ALCOOIS 

Etilenogiicoi e metanoi estao entre os principals toxicos no mundo com 
beneficio no tratamento com terapias extracorporeas. Ambos podem ser 
utilizados como anticongelantes, sendo o metanoi tambem utilizado como 
combustivel e solvente e o etilenogiicoi como componente de algumas 
tintas e em freios de carro. 

Ambos causam acidose metabolica com gap osmolar aumentado e o 
quadro clinico e caracterizado por torpor, coma e, no caso do metanoi, por 
redugao de acuidade visual. 0 tratamento medicamentoso no Brasil e com 
etanol, mas em alguns lugares do mundo outra medicagao mais eficaz 
esta disponivel, o fomepizol, o qual estimula o metabolismo desses toxicos 
atraves do aumento da atividade da lactato desidrogenase. 


ATENgAO! 


Em casos graves, a terapia de escolha e a hemodialise intermitente, a 
qual apresenta alta eficiencia para a retirada dos alcoois. 

LITIO 

Molecula de baixo peso molecular (7 daltons) e com inexistente ligagao 
proteica, o Iitio e uma das toxinas mais facilmente removiveis pela hemo¬ 
dialise. Esta e bastante eficiente para a redugao dos niveis sericos, sendo 
mais eficiente ate do que os tins para a sua depuragao, quando compara- 
do 0 clearance por bora. Os niveis sericos do Iitio podem estar aumentados 
tanto por intoxicagao aguda como por seu uso cronico, o que pode ser 
propiciado por piora da fungao renal ou por diarreia, por exemplo. 

0 quadro clinico em casos agudos e caracterizado por rebaixamento 
de nivel de consciencia e em casos cronicos por diabetes insipido, basi- 
camente, mas estes podem se superpor. A dialise usualmente e indicada 
quando a litemia encontra-se maior que 2,5 mEq/L e o paciente apresen¬ 
ta efeitos colaterais graves, como rebaixamento de nivel de consciencia 
e ERA ou quando o nivel serico se encontra maior do que 4 mEq/L. Em 
razao da alta eficiencia da hemodialise intermitente para a retirada do 
Iitio do corpo, usualmente poucas sessbes sao suficientes para a me- 
Ihora do quadro do paciente, quando unicamente associado a intoxica¬ 
gao pelo Iitio. Lima particularidade dessa intoxicagao e a possibilidade 
de rebote que resulta de urn lento equilibrio entre seus niveis sericos 
e intracelulares, sendo por vezes necessaries sessbes curtas, mas com 
frequencia aumentada ou sessao inicial de alta eficiencia, seguida por 
metodo continuo. 

SALICILATOS 

0 acido acetilsalicilico e uma medicagao bastante difundida mundialmen- 
te, principalmente apbs comprovado beneficio na profilaxia secundaria de 
eventos cardiovasculares. A intoxicagao decorrente de seu uso e caracte- 
rizada por tinidos, nausea, vomitos e acidose metabolica com anion gap 
aumentado. 


ATENgAO! 


0 tratamento e baseado no uso de carvao ativado se tempo habil e 
alcalinizagao da urina. Em casos mais graves de acidose metabolica ou 
com niveis muito elevados (> 80 mg/dL), a hemodialise esta indicada. 


METFORMINA 

Talvez a medicagao mais utilizada no mundo para o tratamento do dia¬ 
betes, a metformina tern seus niveis sericos aumentados quando ha insu- 
ficiencia renal. A intoxicagao esta associada principalmente com acidose 
lactica e o paciente apresenta nauseas, vomitos, dor abdominal associada 
a hipotensao e taquicardia. Em razao de seu baixo peso molecular, tam¬ 
bem e facilmente dialisavel, sendo este metodo indicado principalmente 
em casos de acidose lactica grave, nao responsiva ao tratamento inicial 
com bicarbonato de sodio, o que normalmente esta associado com dis- 
fungao renal aguda. 

Acido valproico 

utilizado cada vez mais como anticonvulsivante e para disturbio bipolar, 
0 numero de casos de intoxicagbes esta aumentando nos ultimos anos. 0 
quadro clinico caracteriza-se por confusao mental, sonolencia, hipoten¬ 
sao, hepatotoxicidade, acidose metabolica com anion gap aumentado, 
nauseas e vomitos. Apresenta baixo peso molecular, mas alta ligagao 
proteica. Entretanto, quando em niveis toxicos, aumenta a porcentagem 
da parte nao ligada a albumina, possibilitando eficiencia na hemodialise, 
a qual esta indicada em casos nao responsivos com medidas de suporte 
apresentando hipotensao e/ou coma, com usualmente niveis sericos > 
150 mcg/dL. 

OUTRAS INDICAgOES 

Hemofiltragao continua com altos volumes de reposigao esta sendo utili¬ 
zada para aumentara remogao de citocinas em casos de sepse. Acredita- 
-se que a retirada de moleculas pro-inflamatbrias, como eicosanoides, 
componentes do complemento e interleucinas, como IL-1 e IL-6, poderia 
reduzir a resposta sistemica deleteria associada a sepse, podendo me- 
Ihorar o prognostico desses pacientes. Sabe-se que a remogao dessas 
moleculas acontece de forma efetiva principalmente quando utilizadas 
altas doses de hemofiltragao (> 70 mL/kg/d). Contudo, ate o momenta, 
estudos randomizados nao conseguiram mostrar beneficios nos desfe- 
chos mais importantes, tendo sido mostrada apenas tendencia a menores 
doses de vasopressores, sem mudanga na mortalidade. 

Hipercalcemia e hipermagnesemia sao dois disturbios hidreletroliti- 
cos que habitualmente nao sao tratados com hemodialise em virtude da 
eficiente excregao do calcio e do magnesio pelos tins. Entretanto, em ca¬ 
sos associados a algum grau de disfungao renal, metodos extracorporeos 
tornam-se bastante efetivos para a redugao dos niveis sericos de ambos, 
sendo outra indicagao relativa de dialise na urgencia 


REVISAO 


■ A LRA e uma entidade que esta apresentando aumento na sua pre- 
valencia nas ultimas decadas e e importante fator prognostico para 
mortalidade intra e extra-hospitalar. 

■ 0 arsenal de possibilidades de terapia renal substitutiva aumenta 
progressivamente, com dispositivos mais modernos e seguros apa- 
recendo a cada ano. Apesar disso, a mortalidade desses pacientes 
continua sendo bastante elevada, restando muitas duvidas a respei- 
to, por exemplo, do momenta ideal para o inicio da terapia, a dose e 
0 metodo ideal para cada situagao. 

■ Sem consenso sobre a melhor forma de fornecer a terapia renal 
substitutiva para cada etiologia, a recomendagao atual e individua- 
lizaro tratamento, tentando-se prever, com base na intensidade dos 
insultos sofridos pelo paciente e na sua resposta do ponto de vista 
renal principalmente, mas tambem hemodinamico e respiratorio, 
como sera a evolugao clinica a curto prazo. 
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• A provavel indicagao ideal da terapia renal substitutiva e o paciente 
que evolui com disfungao renal grave que nao recuperara a fungao 
em poucos dias, mas antes do aparecimento das classicas urgencias 
dialiticas. 
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LESAO RENAL AGUDA 


■ OSCAR PAVAO 

■ THAIS NEMOTO MATSUI 

■ NESTOR SCHOR 


A lesao renal aguda (LRA), anteriormente denominada insuficiencia renal 
aguda, e urn problema de saude publica mundial com altas taxas de mor- 
bimortalidade, alem de apresentar altos custos para a saude, com maior 
tempo de internagao e possibilidade de evolugao para doenga renal cro- 
nica em longo prazo. 

A LRA e caracterizada pela redugao abrupta (em boras a dias) da taxa 
de filtragao glomerular, resultando na inabilidade de o rim exercer suas 
fungdes basicas de excregao das escorias nitrogenadas e manutengao da 
homeostase hidreletrolftica do organismo. Frequentemente e reversivel, 
podendo se manter por tempo variavel. 


ATENgAO! 


A incidencia da LRA em pacientes internados vem crescendo e e mais alta 
entre os pacientes graves. A despeito do avango no conhecimento do 
mecanismo fisiopatologico da LRA e no tratamento dessa doenga, a mor- 
talidade associada a afecgao ainda permanece elevada, entre 30 e 50%. 


■ ETIOLOGIA 

As causas da LRA podem ser de origem pre-renal, renal (ou intrinseca) ou 
pos-renal, a depender do nivel de acometimento. 

A LRA pre-renal resulta da redugao da perfusao renal, isto e, de even- 
tos que culminam em diminuigao do volume circulante, como no caso da 
desidratagao (p. ex.: diarreia, vomitos, febre), sangramentos, uso de dlu- 
reticos e insuficiencia cardfaca. E caracterizada por redugao da excregao 
urinaria de sodio e de agua, com elevagao da osmolaridade urinaria. A LRA 
pre-renal e facilmente reversivel, desde que os fatores precipitantes sejam 
rapidamente corrigidos. 

A LRA renal e causada por fatores intrlnsecos ao rim e classificada de 
acordo com o principal local afetado: glomerulo; tubulos; intersticio; e vasos. 

A causa mais comum de LRA renal e a lesao tubular, principalmente 
de origem isquemica ou toxica. A principal e mais frequente causa de NTA, 
no entanto, e a isquemica e o seu principal fator causal e de origem pre- 
-renal, como consequencia da redugao do fluxo sangulneo nao revertida, 
especialmente se houver comprometimento suficiente para provocar a 
morte das celulas tubulares. 


ATENgAO! 


Eventos isquemicos mais graves (como nas complicagdes obstetricas e 
slndrome hemolltico-uremica), sobretudo se ocorrer coagulagao micro- 
vascular, podem resultar em necrose cortical irreversivel. 

Depois das isquemicas, as causas nefrotoxicas sao as mais frequentes 
na LRA renal. Os agentes nefrotoxicos incluem principalmente antibioticos 
aminoglicosideos, contrastes radiologicos e quimioterapicos, alem de 
pigmentos (p. ex.: mioglobina) e venenos ofidicos. Os medicamentos, de 
forma geral, podem causar diversos tipos de danos: (1) por modificagdes 
hemodinamicas; (2) por dano tubular direto; (3) por reagao alergica, cau- 
sando a nefrite intersticial aguda; (4) por obstrugao intratubular; e (5) por 
desenvolvimento de slndrome hemolltico-uremica. Apesar da predomi- 
nancia de urn mecanismo fisiopatologico, a LRA por medicagdes nefrotdxi- 
cas e frequentemente causada por associagao de urn ou mais mecanismos, 
conforme sumarizado no Quadro 31.1. 

LRA por nefrite intersticial e mais frequentemente causada por rea- 
gdes alergicas a medicamentos. Causas menos frequentes incluem doen- 
gas autoimunes (lupus eritematoso) e agentes infecciosos, determinadas, 
por exempio, pela leptospirose, ou ainda pela pielonefrite aguda por bac- 
terias como £ coli, Proteus sp, Klebsiella sp, entre outras bacterlas. 

Outras causas de LRA renal incluem ainda as glomerulonefrites, as 
doengas sistemicas (como vasculites e LES) e infecgdes. 

Em levantamento nos Estados Unidos, entre as etiologias de LRA re¬ 
nal, 62% sao decorrentes de NTA consequente a causas isquemicas (72%) 
e toxicas (28%). As demais situagdes de LRA sao motivadas por glomeru¬ 
lonefrites agudas (22%), nefrites intersticiais agudas (6%), necrose cortical 
(5%) e outras (5%). A principal apresentagao cllnica da NTA e oligurica 
(74%), enquanto a forma nao oligurica (26%) tern no uso de antibioticos o 
seu principal responsavel (41%). 
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QUADR0 31.1 ■ Mecanismosfisiopatoibgicos da LRA nefrotbxica 
associada a medicamentos 

MECANISMO 

PREDOMINANTE 

MEDICAMENTO 

Toxicidade tubular 
direta 

Aminoglicosfdeos, contrastes radioibgicos, 
dsplatina, dclosporina, anfoteridnas B, 
pentamidina, metais pesados, solventes organicos 

Toxicidade tubular- 
rabdomiblise 

Cocaina, etanol, estatinas 

Obstrugao 

intratubular 

Adclovir, sulfonamidas, etilenoglicol, 
quimioterapicos 

Nefrite intersticial 
aguda 

Penicilinas, cefalosporinas, sulfonamidas, 
dprofloxacina, anti-inflamatbrios nao hormonais, 
diureticos tiazidicos, furosemida, alopurinol, 
dmetidina 

Sindrome 

hemolitico-uremica 

Ciclosporina, mitomicina, cocaina, quinino 


Por fim, a LRA pos-renal ocorre na vigencia de obstrugao das vias 
urinarias, que pode ser observada em qualquer nivel do trato urinario; 
porem, no acometimento de ureteres, depende da presenga de obstrugao 
bilateral. A obstrugao pode ser causada por hiperplasla prostatica benlg- 
na, neoplasia de prostata ou bexiga, disturbios retroperitoneais, bexiga 
neurogenica, calculos renais bilaterais, fibrose retroperitoneal, entre ou- 
tros. A elevagao da pressao hidraulica da via urinaria, de forma ascenden- 
te, resulta na agao de vasoconstritores locals, de forma que a obstrugao 
prolongada tern como consequencia a lesao parenquimatosa. 


ATENgAO! 


A reversibilidade da LRA pos-renal depende do tempo de duragao da 
obstrugao. Muitas vezes, sobretudo nos pacientes graves, mtiltiplas 
causas para a LRA, de diferentes origens, podem coexistir. 


■ FISIOPATOLOGIA 

A fisiopatologia das lesbes renais isquemica e toxica, causas mais comuns 
de LRA intrmseca (renal), envolve alteragdes estruturais e bioquimicas que 
resultam no comprometimento vascular e/ou celular. A partir dessas alte- 
ragbes, ocorrem vasoconstrigao, alteragao da fungao e morte celular, des- 
camagao do epitelio tubular e obstrugao intraluminal, vazamento transtu¬ 
bular do filtrado glomerular e inflamagao. 

As principals alteragbesfisiopatologicas na LRA sao: 

• Vasoconstrigao intrarrenal: causada pelo desequilibrio entre os fa- 
tores vasoconstritores e vasodilatadores, tanto de agao sistemica 
como local. Mecanismo particularmente importante na LRA por 
medicamentos nefrotoxicos, com ativagao de hormbnios vasocons¬ 
tritores (angiotensina II, endotelina, etc.) e/ou inibigao de vasodila¬ 
tadores (prostaglandinas, oxido nitrico, etc.). 

• Injuria tubular: associada principalmente a uma redugao dos niveis 
intracelulares de ATP e a lesbes de reperfusao. A reversibilidade 
do dano as celulas tubulares dependera da intensidade, tempo de 
duragao e tipo do evento agressor. 


A possibilidade de reversao da LRA decorre da capacidade de rege- 
neragao e diferenciagao das celulas tubulares renais, restabelecendo urn 
epitelio mtegro e funcionante. Mesmo em situagbes mais graves com des- 
truigaode 90% das celulas epiteliaisdotubulo proximal, os 10% remanes- 
centes conseguem se proliferar, estimulados por hormbnios e fatores de 
crescimento, recompondo o epitelio tubular. 

APRESENTACAO CLINICA 

Tradicionalmente, o curso clinico da LRA e subdividido em quatro fases: 
inicial; oligurica; poliurica; erecuperagaofuncional. 

A fase inicial comega a partir do momenta de exposigao ao insulto, 
isquemico ou toxico. Tern duragao variavel e depende do tempo de expo¬ 
sigao ao agente agressor. Nesta fase, o volume urinario pode estar normal 
ou diminuido, porem o rim comega a perder a capacidade de excretar ade- 
quadamente os compostos nitrogenados. 

A fase oligurica da LRA tambem pode ter grau e duragao variaveis. 
Urn volume urinario inferior a 500 mL/dia e insuficiente para excretar as 
quantidades necessarias de soluto, ja que a produgao de produtos osmo- 
ticamente ativos e ao redor de 600 mOsm/dia e a capacidade maxima de 
concentragao urinaria e de 1.200 mOsm/L. Assim, debito urinario inferior a 
500 mL/dia caracteriza oliguria. 

A maioria dos pacientes que se recupera de uma LRA desenvolve 
aumento da diurese apos 10 a 14 dias do inicio da oliguria. Ocasional- 
mente, nao ocorre a fase de oliguria, caracterizando a chamada LRA nao 
oligurica. Nesse caso, a presenga de volume urinario normal e justificada 
pela grande redugao na reabsorgao tubular de liquido, apesar da pequena 
filtragao glomerular, ocorrendo fluxo urinario nao oligurico. Essa situagao 
frequentemente e observada em associagao com medicamentos nefrotoxi¬ 
cos, agentes anestesicos e sepse. 

A terceira fase - poliurica ou diuretica - pode ser marcada por rapida 
elevagao do volume urinario. A magnitude da diurese independe do esta- 
do de hidratagao do paciente e habitualmente representa a incapacidade 
dos tubulos regenerados em reabsorver sal e agua. A excregao urinaria 
dos compostos nitrogenados, no entanto, nao acompanha o aumento da 
excregao de sal e agua, de modo que a concentragao plasmatica de creati- 
nina e ureia continua a aumentar e os sintomas e a necessidade de terapia 
renal de substituigao podem persistir. 

A ultima fase - de recuperagao funcional - ocorre apos varios dias de 
diurese normal, com redugao gradativa da ureia e creatinina. 

MANIFESTACOES RENAIS 

Do ponto de vista renal, a LRA se manifesta com a uremia, pelo acumulo 
dos compostos nitrogenados, e com alteragbes hidreletroliticas. Dessa for¬ 
ma, sao observadas: 

• Alteragao no balango de agua - sobretudo nos pacientes em oli¬ 
guria, nos quais o balango hidrico positivo acumulado muito ele- 
vado pode ter repercussao na respiragao/ventilagao e impacto na 
mortalidade. 

• Alteragao do balango de sbdio - durante a fase oligurica, o balan¬ 
go positivo de sbdio pode causar expansao de volume, hiperten- 
sao e insuficiencia cardiaca. Nesta fase, acredita-se que a oferta 
de solugao fisioibgica isotbnica (300 mL/dia) associada a urn con- 
trole rigoroso de peso e suficiente para equilibrar o balango de 
sbdio. Contudo, uma oferta menor de sbdio, principalmente na 
fase poliurica, pode provocar deplegao de volume e hipotensao 
arterial. 

• Alteragao do balango de potassio - A hipercalemia e a principal 
causa metabblica que leva o paciente com LRA ao bbito. Consi- 
derando-se que somente 2% do potassio corporal total encontra- 
-se fora da celula, pequenas alteragbes no conteudo extracelu- 
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lar de potassio provocam profundos efeitos na excitabilidade 
neuromuscular. A elevagao do potassio (IC) serico pode ocorrer 
na LRA por aumento do catabolismo endogeno de proteinas, por 
dano tecidual, sangramento intestinal, bem como por movimen- 
tagao de IC do intra para o extracelular pelo mecanismo tampao 
dos estados acidoticos. 


ATENgAO! 


A complicagao mais temivel da hipercalemia e a toxicidade cardiaca, 
manifestando-se com arritmias que, se nao corrigidas, podem levar 
rapidamente a morte. Por essa razao, e necessario controle rigoroso 
do K* serico nos pacientes com LRA. 


MANIFESTACOES EXTRARRENAIS 

As infecgdes sao as complicagdes extrarrenais mais frequentes no paciente 
com LRA, com incidencia variando entre 45 e 80%. Apesar do reconhe- 
cimento e tratamento adequados, cerca de 20 a 30% dos obitos na LRA 
decorrem de processes infecciosos. 

As complicagdes infecciosas sao mais observadas na LRA pds-trauma- 
tica ou pds-cirurgica, particularmente quando ha envolvimento gastrintes- 
tinal. As infecgdes urinarias sao de grande importancia nos pacientes com 
LRA em razao da dificuldade de os antibioticos atingirem niveis teciduais 
ou urinarios adequados. A presenga de cateteres urinarios, tanto de de- 
mora como intermitentes, e fator predisponente para o desenvolvimento 
e manutengao de infecgao urinaria, com selegao de agentes microbianos 
mais resistentes e de maior risco de disseminagao. 

Infecgdes broncopulmonares tambem sao frequentes complicagdes 
da LRA. 0 diagnostico pode se tornar dificil na presenga de edema pul- 
monar concomitante, porem outros sinais de hipervolemia devem ser 
considerados antes de se considerar exclusivamente a congestao pul- 
monar. 

Do ponto de vista cardiovascular, uma das complicagao mais frequen¬ 
tes e a presenga de pericarditefibrinosa (10%), geralmente associada com 
atrito pericardico, podendo ser complicada pela presenga de derrame pe- 
ricardico e eventual tamponamento. ICC e hipertensao tambem podem 
estar presentes na LRA e se correlacionam com a sobrecarga de volume. 
A acidose metabolica e disturbios eletroliticos tambem podem contribuir 
para o surgimento de ICC e arritmias. 

Complicagdes neurologicas tambem sao comuns, uma vez que o sis- 
tema nervoso e o sistema que menos tolera a redugao rapida da fungao 
renal. Como resultado, a encefalopatia uremica e a mais comum manifes- 
tagao de LRA. 


ATENgAO! 


As manifestagdes sensoriais mais precoces sao as alteragdes cognitiva 
e de memdria. Seguem-se as alteragdes motoras (asterixes, tremores/ 
flapping, mioclonias) e, finalmente, convulsdes e coma, que represen- 
tam os eventos terminals graves e de maior risco clinico. 

Quanto as complicagdes do trato gastrintestinal, ulceragdes gastricas 
ou duodenais sao os achados mais comuns. Obviamente, a presenga de 
sangue no trato gastrintestinal contribui substancialmente para elevagao 
da concentragao plasmatica de ureia e potassio, necessitando de adequa- 
gao do programa dialitico. 


■ DIAGNOSTICO 
CRITERIOS DIAGNOSTICOS 

A dosagem da creatinina serica como valor absolute para estimar a taxa 
de filtragao glomerular nas alteragdes agudas da fungao renal apresenta 
uma serie de limitagdes, tais como o fate de a medida pontual nao refletir 
uma situagao em progressao (nao representa o steady state), a ausencia 
de urn nivel de corte definido e a estimativa subestimada em pacientes 
desnutridos. 

Nos ultimos anos, pesquisadores propuseram criterios como for¬ 
ma de uniformizar o conceito e a classificagao da LRA. Em 2004, foram 
estabelecidos a classificagao e o diagnostico da LRA segundo criterios 
abreviados como RIFLE (abreviagdes de risk, injury, failure, losse ESRD). 
Esse criteria combinava incrementos na creatinina plasmatica e o debi- 
to urinario. Como contraponto aos criterios do RIFLE, em 2007, o AKIN 
sugeriu como consenso a definigao de LRA como uma redugao abrupta 
(em ate 48 boras) da fungao renal, caracterizada pelo aumento absolute 
da creatinina serica maior ou igual a 0,3 mg/dL, aumento porcentual da 
creatinina maior ou igual a 50% (1,5 vezes da creatinina basal) ou a redu¬ 
gao do debito urinario documentada de menos do que 0,5 mL/kg/horapor 
mais de 6 boras. Esses criterios, bastante sensiveis, trazem a vantagem 
de alertar a equipe medica sobre esse importante evento, facilitando o 
diagnostico precoce. 

Os criterios KDIGO de 2012 utilizam somente alteragdes da creatinina 
serica e a diurese, mas nao mudangas na TEG para estadiamento (com 
excegao de criangas com idade inferior a 18 anos). Tal como acontece com 
os criterios de AKIN e RIFLE, KDIGO sugeriu que os doentes sejam classi- 
ficados de acordo com criterios que resultam no estagio mais elevado (ou 
seja, mais grave) de LRA. LItilizando os criterios do KDIGO, a LRA pode ser 
classificada conforme a Tabela 31.2. 


TABELA 31.2 ■ Estadiamento da lesao renal aguda segundo KDIGO 


CRITERIO PELA 

CRITERIO PELO 

ESTAGIO 

CREATININA SERIA 

DEBITO URINARIO 

1 

Aumento na SCr > 0,3 mg/dL ou 
aumento de 1,5 a 1,9 vezes da 

SCr basal 

< 0,5 mL/kg/hora por 
mais de 6 h 

2 

Aumento de 2 a 2,9 vezes da 

SCr basal 

< 0,5 mL/kg/hora por 
mais de 12 h 

3 

Aumento de 3 ou mais vezes da 
SCr basal, ou SCr > 4 mg/dL, ou 
inicio de terapia de substituigao 
renal 

< 0,3 mL/kg/hora por 
mais de 24 h ou anuria 
por12 h 


Fonte: Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO).' 


ATENgAO! 


A elevagao da creatinina e urn marcador tardio para a LRA, pois e mui- 
ta especifica, mas pouco sensivel. Varies marcadores estao em testes 
para detecgao mais precoce da LRA, como o NGAL (neutrophil gelati- 
nase-assodate lipocalin), a IL-18 e a KIM-1 (kidney injury moiecuie-i). 
No entanto, ainda nao estao amplamente disponiveis para o uso na 
pratica medica. 
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DIAGNOSTICO LABORATORIAL 

A dosagem de sodio, creatinina, ureia e osmolaridade coletados simultanea- 
mente na urina e no sangue pode ser utel na distingao etiologica da LRA. 
Na LRA pre-renal, e observada retengao de agua e sodio (Na^ urinario < 20 
mEq/L) e osmolaridade urinaria elevada (> 500 mOsm); enquanto na LRA 
renal, o sodio urinario apresenta-se elevado (> 40 mEq/L) pela lesao tubular 
e a osmolaridade urinaria tende a ser isosmotica ao plasma {< 350 mOsm). 

A FEU e a FECr, calculadas pelas relagdes ureia plasmatica/ureia urina¬ 
ria e creatinina plasmatica/creatinina urinaria, respectivamente, tambem 
podem ser utilizadas para auxiliar na diferenciagao entre LRA pre-renal 
e renal. Nesse caso, na LRA pre-renal, em virtude de maior reabsorgao 
tubular de sodio e agua, com consequente aumento da concentragao uri¬ 
naria de ureia e creatinina, sao observadas FEU e FECr frequentemente 
elevadas, maiores do que 60 e maiores do que 40 respectivamente. Inver- 
samente, na LRA renal, essas relagdes estao diminuidas (abaixo de 30 e 
20, respectivamente), pelo dano tubular. E importante salientar que o uso 
de diureticos pode invalidar a utilidade desses indices por ate 24 boras. 

A analise do sedimento urinario tambem pode ser util na avaliagao da 
LRA. Cilindros hialinos aparecem com mais frequencia na LRA pre-renal, 
enquanto cilindros granulosos, discrete leucocituria e grande quantidade 
de celulas tubulares podem sem observados na LRA renal. A presenga de 
bemacias dismorficas e de cilindros hematicos sugere a existencia de glo- 
merulonefrite aguda, podendo ser acompanhada de proteinuria moderada 
a acentuada. Proteinuria leve (tragos), no entanto, pode estar presente 
tanto na LRA pre-renal quanto na renal. 

A positividade para hemoglobina nas fitas reagentes urinarias, na 
ausencia de bemacias, pode indicar a presenga de mioglobina, podendo 
sugerir rabdomiolise, diagnostico este fortalecido na presenga de CPK e 
aldolase elevadas na sangue. Alem disso, leucocituria com intenso predo- 
minio de eosinofilos (eosinofiluria) associada com eosinofilia no sangue 
periferico sugerem o diagnostico de nefrite intersticial. 

DIAGNOSTICO POR IMAGEM 

A US de rins e vias urinarias e urn procedimento simples e de grande im- 
portancia na avaliagao das alteragoes da fungao renal. 0 tamanho renal 
reduzido e a ecogenicidade aumentada com perda da diferenciagao corti- 
comedular pode indicar doenga renal pre-existente, permitindo a diferen¬ 
ciagao entre a doenga renal cronica e a LRA. A cintilografia renal tambem 
pode ser alternativa, auxiliando na avaliagao da perfusao renal. 

A US ainda pode fornecer informagao sobre a existencia de obstrugao 
das vias urinarias, bem como presenga de calculos, se visiveis. No caso 
de evidencia de obstrugao sem fator causador visivel, a TC pode dar mais 
informagoes, sendo, na maioria das vezes, desnecessaria a utilizagao de 
contraste que poderia agravara LRA em curso. 

BIOPSIA RENAL 

No contexto da LRA, a biopsia renal precoce (nos primeiros 5 dias) esta in- 
dicada quando ha suspeita de glomerulonefrite rapidamente progressiva, 
(que pode ser decorrente de doengas sistemicas, como as vasculites e o lu¬ 
pus eritematoso), de nefrite intersticial aguda, quando houver suspeita de 
necrose cortical bilateral ou na ausencia de diagnostico clinico provavel. 
A biopsia fornecera bases para justificar uma terapeutica mais agressiva 
(como corticosteroides, agentes citotoxicos e plasmaferese), bem como 
trara uma indicagao prognostica, pela avaliagao histologica de componen- 
tes inflamatorios efibroticos. 

■ TRATAMENTO 

0 reconhecimento dos pacientes em risco de desenvolvimento de LRA ou 
com possivel LRA antes da manifestagao clinica apresenta melhores desfe- 


chos do que tratar a LRA estabelecida. Uma vez instalada a LRA, o objetivo 
do seu tratamento inclui tanto a redugao da lesao (conforme sugerido na 
Figura 31.1), como das complicagdes relacionadas com a redugao da fun¬ 
gao renal. 

Na LRA pre-renal, a reposigao volemica deve serfeita de modo a res- 
tabelecera quantidade de liquido perdido, associando-se com adequada 
corregao eletrolitica. Nas situagoes em que decorre da diminuigao do vo¬ 
lume sanguineo efetivo como na insuficiencia cardiaca, cirrose hepatica 
e sindrome nefrotica, a terapeutica e orientada pela fisiopatologia da 
doenga desencadeante. 

Nao ha beneficios na utilizagao de diureticos na LRA. Uma vez carac- 
terizada, deve ser mantido o controle hidreletrolitico rigoroso. A reposigao 
de volume deve ser restrita a 400 mL/dia, acrescido do debito urinario. 0 
balango de sodio deve ser controlado por meio de dieta hipossodica (1 g/ 
dia de NaCI) nos pacientes que nao estao sendo submetidos a TRS. No 
caso de pacientes ja em programa dialitico, e admissivel maior liberdade 
na ingestao de sal (ate 3 g/dia). 

A manutengao dos niveis plasmaticos de potassio em valores normals 
e essencial pelo risco de obito na hipercalemia. Medidas clinicas podem 
ser adotadas na vigencia de hipercalemia, tais como uso de bicarbonato 
(na presenga de acidose associada), uso de resinas trocadoras de potassio 
(Sorcal® ou Kayexalate®), de solugao polarizante (solugao de insulina e 
glicose) e, na presenga de alteragoes eletrocardiograficas, infusao intra- 
venosa de gluconato de calcio (que exerce efeito temporario, de apenas 
alguns minutos). Na falencia das medidas clinicas, a TRS frequentemente e 
necessaria, reduzindo o conteudo corporal do eletrolito. 

Alem da hipercalemia, outras situagoes que constituem urgencia dia- 
litica sao: acidose metabblica refrataria as medidas clinicas, hipervolemia 
nao responsiva a diureticos e uremia com complicagdes neuroldgicas, 
cardiacas e ou digestivas. 

0 tratamento dialitico precoce e frequente deve ser utilizado para 
manter a ureia plasmatica abaixo de 180 mg/dL e a creatinina inferior a 
8 mg/dL, niveis esses que previnem os sintomas clinicos da uremia, me- 
Ihoram o estado nutricional do paciente e que podem diminuir o risco de 
sangramento e de infecgdes. 

Pacientes com significativa destruigao tecidual (rabdomiolise, trauma, 
queimadura, septicemia, pos-operatdrio de cirurgias extensas) geralmen- 
te apresentam elevada produgao de ureia e quase sempre necessitam de 
TRS quando apresentam LRA. Nesses casos, a terapia e habitualmente 
realizada com frequencia diaria. 

Com relagao a modalidade dialitica, a escolha deve se adequar a cada 
situagao e disponibilidade nos servigos de saiide. Nos ultimos anos, no en¬ 
tanto, procedimentos dialiticos ditos "especiais e continuos" tern ganhado 
grande espago como TSR na LRA. Os procedimentos de hemofiltragao e he- 
modiafiltragao, nos quais se utiliza o clearance convectivo, sao frequente¬ 
mente usados para a reposigao de fungao renal e clareamento de substancias 
toxicas em pacientes graves. Diferentes opgoes de tecnicas de tratamento 
sao utilizadas dependendo das condigdes dos pacientes; porem, quase sem¬ 
pre as diferentes modalidades sao utilizadas de maneira continua. Assim, e 
bastante comum o uso do termo terapia continua de reposigao renal (CRRT). 


REVISAO 


■ A LRA tern altas taxas de morbimortalidade, apresenta altos custos 
para a saude, com maior tempo de internagao e possibilidade de 
evolugao para doenga renal cronica em longo prazo. 

■ Caracteriza-se pela redugao abrupta (em boras a dias) da TEG, re- 
sultando na inabilidade de o rim exercer suas fungdes basicas de 
excregao das escdrias nitrogenadas e manutengao da homeostase 
hidreletrolitica do organismo. 
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Alto risco 


Estagio da LRA 

1 ; 2 


Descontinuartodos os agentes nefrotoxicos, se possivel 


Assegurar euvolemia e pressao de perfusao 


Considerar monitoragao hemodinamica funcional 


Monitorar creatina serica e debito urinario 


Evitar hiperglicemia 


Considerar procedimentos alternativos aos radiocontrastados 


Propedeutica diagnostica nao invasiva 


Considerar propedeutica diagnostica nao invasiva 



Checar ajuste de dose de medicamentos 

Considerar terapia renal de substituigao 

Considerar internagao em UTI 



Evitar cateteres em via subclavia, se possivel 


FIGURA31.1 ■ Manejo da LRA baseada no seu estagio. 
Fonte: Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO).' 


• As causas podem ser de origem: pre-renai reversivel com a corregao 
adequada da causa; renal (fatores intrmsecos ao rim; a lesao tubular 
e a causa mais frequente, segida de eventos isquemicos e agentes 
nefrotoxicos) ou pos-renal (obstrugao das vias renais por hiperplasia 
prostatica benigna, neoplasia de prostata ou bexiga, distijrbios re- 
troperitoneais, entre outros). 

■ A possibilidade de reversao da LRA decorre da capacidade de rege- 
neragao e diferenciagao das celulas tubulates renais, restabelecen- 
do urn epitelio integro e funcionante. 

■ A urenia e as alteragoes hedreletroliticas sao manifestagbes renais 
da LRA que podem ter desdobramentos como a hpercaiemia, a prin¬ 
cipal consequencia metabolica que pode resultar em obito. 

• Alem da hipercalemia, tambem constituem urgencia dialitica aci- 
dose metabolica refrataria as medidas clinicas, hipervolemia nao 
responsiva a diureticos e uremia com complicagbes neurologicas, 
cardiacas e ou digestivas. 

• As infecgbes sao as complicagoes mais frequentes das manisfestagbes 
extrarrenais. As infecgbes urinarias sao de grande importancia nos pa- 
cientes com LRA em razao da dificuldade de os antibibticos atingirem 
niveis teciduais ou urinarios adequados. As repercussbes cardiovascu- 
lares mais frequentes sao a pericardite fibrinosa, ICC e a hipertensao; 
e as gastrintestinais incluem ulceragbes gastricas ou duodenais. 

■ Para o diangbstico, contribuem criterios como os de RIFLE, AKIN e 
KDIGO; exames laboratoriais e de imagem; e a bibpsia renal a de- 
penderdocaso. 


■ 0 tratamento precoce apresenta melhor desfecho e a abordagem 
terapeucia depende da etiologia, das comobirdades presentes e 
da fase clinica da doenga. Contempla reposigao volemica, medi¬ 
das clinicas, tratamento dialitico e TRS, entre outros. A hemofil- 
tragao e a hemodiafiltragao sao frequentes para a reposigao de 
fungao renal e clareamento de substancias toxicas em pacientes 
graves. 
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SINDROME HEMOLITICO-UREMICA 


■ CARLOS ALBERTO BALDA 

■ LAYON CAMPAGNARO 


A SHU e definida pela ocorrencia simultanea de anemia hemolitica micro- 
angiopatica, plaquetopenia e LRA. 


ATENgAO! 


0 termo SHU atualmente engloba urn heterogeneo grupo de doengas 
que por diferentes mecanismos levam a lesao de capilares vasculares e 
artenolas com formagao de trombos plaquetarios intraluminais e oclu- 
sao partial ou completa do lumen vascular. Esse tipo de lesao vascular 
caracteriza a MAT, representada pela SHU e pela PTT. 

A PTT se difere clinicamente da SHU por se manifestar com acometi- 
mento neurologico mais intenso, acometimento renal menos frequente e 
grave, e com malorfrequencia de injuria a outros sistemas. 0 mecanismo 
fisiopatologico da PTT e distinto da SHU e bem estabelecido. Nela, ocorre 
a deficiencia da ADAMTS 13, uma protease responsavel pela clivagem dos 
multimeros de fator von Willebrand, o que leva a circulagao destes em 
grande quantidade na corrente sangumea, culminando com adesao pla- 
quetaria ao endotelio e formagao de microtrombos. 

A SHU foi inicialmente descrita em 1955 em uma crianga com uma 
slndrome fatal que se caracterizava por anemia hemolitica, plaquetopenia 
e insuficiencia renal severa. Posteriormente, foram descritos outros casos 
semelhantes e identificada a associagao com infecgao gastrintestinal pre¬ 
via por bacterias produtoras de exotoxinas, cepas de Escherichia coii e, 
menos frequentemente, Shigeiia dysenteriae. Nesses casos, a SHU e co- 
nhecida como tipica. Em casos raros, a slndrome pode seguir uma infecgao 
por Streptococcus pneumoniae. 

Em 10% dos casos nas criangas e na maioria dos casos nos adultos, 
a SHU nao e causada nem por bacterias produtoras de shiga-toxina (Sxt) 
nem por penumococo e, historicamente, e conhecida como SHU atipica 
(SHUa). Contudo, atualmente sabemos que esse termo e inespecifico, visto 
que engloba diversas doengas com mecanismos fisiopatologicos distintos, 
sendo o mais comum deles a desregulagao do sistema do complemento. 
Outras etiologias ja foram identificadas como a deficiencia de cobalamina 
e mutagdes no gene DGKE. Quando urn fator desencadeante (p. ex.: ges- 
tagao, medicamentos, neoplasias, transplante, etc.) esta claramente rela- 
cionado ao desenvolvimento da SHU, denominamo-la de SHU secundaria. 

0 Quadro 32.1 sistematiza a classificagao da SHU. 

■ ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

As duas formas mais frequentes de SHU sao a associada a Sxt e a asso- 
ciada a anormalidade do sistema do complemento e, portanto, serao o 
enfoque deste capitulo. 

SHU ASSOCIADA A SHIGA-TOXINA 

Esta forma de SHU corresponde a 90% dos casos de SHU nas criangas e 
uma das principals etiologias de LRA na populagao pediatrica. A incidencia 


QUADRO 32.1 ■ Classificagao da SHU 

NOME 

CAUSA 

SHU associada a Sxt 

Infeegao por cepas de E. co//entero-hemorragica 
e S, dysenteriae produtoras de Sxt 

SHU associada a 
infeegao pneumocdcica 

Infeegao por S. pneumoniae produtor de 
neuraminidase 

SHU atipica mediada 
por complemento 
Deficiencia DGKE 
Deficiencia de 
cobalamina 

Mutagoes nos genes do CFH, CFI, MCP, C3, CFBe 
THBD: rearranjos genomicos nos loci CEHICEHR] 
autoanticorpos anti-CfW 

Mutagoes no gene DGKE 

Mutagoes no gene MMACHC 

SHU secundaria 

Medicamentos, gestagao, neoplasias, doengas 
autoimunes, transplante de medula ossea ou 
drgao solido, infeegdes virais, vacinas. 


flea em torno de 2 a 3 para 100.000 criangas abaixo de 5 anos e a taxa de 
mortalidade e de 5%. 

A E. co//entero-hemorragica (EHEC) produtora de shiga-toxina e iden¬ 
tificada em cerca de 60 a 70% dos casos. Tipicamente acomete criangas, 
sobretudo de ate 5 anos; porem, nas epocas de epidemia, pode atingir 
pacientes de qualquer idade. Diferentes sorotipos tern sido associados, 
sendo o 0157:H7 o mais comum. Contudo, nos ultimos anos tern sido re- 
gistradas epidemias por outros sorotipos, com acometimento de grande 
niimero de pessoas, altas taxas de mortalidade e DRC em estagio terminal 
(DRCET), 0 que retomou a preocupagao mundial com esta entidade. 

Em agosto de 2008, mais de 150 pacientes americanos foram infec- 
tados pela E. coii 0111, sendo que 26 desenvolveram SHU. Ocorreu urn 
obito, dois tergos necessitaram de dialise e em 60% dos casos os pacientes 
eram adultos. Em maio de 2011, urn sorotipo previamente desconhecido 
da EHEC, a E. coii O104:H4, foi identificado como responsavel pelo surto 
ocorrido na Alemanha. Mais de 3.800 pessoas foram infectadas e 30% 
delas desenvolveram SHU. Quase 90% dos pacientes eram adultos, sendo 
dois tergos do sexo feminino. Comparado com outras epidemias, houve 
uma alta incidencia de pacientes dependentes deterapia renal substituti- 
va (20% versus 6%) e mortalidade (6% versus 1%). 


ATENCAO! 


A infeegao humana acontece pela ingestao de alimento contaminado, 
principalmente came bovina malcozida, leite nao pasteurizado e seus 
derivados, bem como agua, frutas e vegetais. A transmissao inter-hu- 
mana pode acontecer, apesar de pouco comum. 

Apos ingestao de alimento contaminado por EHEC ou 5. dysenteriae, 
a toxina e liberada no interior do intestino delgado provoca lesao da borda 
em escova, o que coincide com a fase da diarreia. A Shiga-toxina e trans- 
portada por vias transcelulares para interior da circulagao, em que, ligada 
a hemacias, plaquetas e monocitos, e carreada ate os tins e outros orgaos- 
-alvo (cerebro, figado, coragao, pancreas e sistema hematopoietico). 

Nos tins, ela se liga principalmente as celulas endoteliais, mas tam- 
bem as mesangiais e podocitarias, onde sao internalizadas. No interior das 
celulas, inibe a sintese proteica celular via divisao do RNA ribossomal, le- 
vando a apoptose delas. Como consequencia, ha alteragao da capacidade 
de adesao e perda da tromborresistencia das celulas endoteliais, alem de 
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induzir urn processo inflamatorio que contribui para formagao da trombo- 
se microvascular. Apbs exposigao, cerca de 5% dos pacientes desenvolvem 
SHU, podendo chegar a 20% nos casos de epidemia. 

SHU ASSOCIADA A ANORMALIDADE DO 
COMPLEMENTO 

A anormalidade do complemento e responsavel por cerca de 5 a 10% dos 
casos de SHU em criangas e pela maioria dos casos em adultos. A inci- 
dencia total e ainda incerta, mas gira em torno de 2 a 7 casos para cada 
milhao de pessoas. 


ATENgAO! 


0 sistema do complemento e Indlspensavel para homeostase Imuno- 
loglca. Contudo, ele tern tambem capacldade de dano autoimune, ne- 
cessltando de urn controle restrlto por meio de protemas regulatorlas 
plasmaticas e de membranas celulares. 

A SHU acontece por desregulagao na via alternativa do complemento, 
mais frequentemente por mutagao com perda de fungao em urn gene de 
protemas regulatorlas, como fator H (CFH), fator I {CFI) e CD46, ou por 
mutagao com ganho de fungao em genes de protemas efetoras, como C3 e 
fator B {CFB). Em cerca de 5 a 10% dos pacientes, existe urn autoanticorpo 
contra uma protema regulators. Alguns pacientes podem apresentarcon- 
comltantemente mutagao genetica e autoanticorpos. 

0 sistema do complemento (FIgura 32.1) pode ser ativado portres 
vlas: a classica; a da lecltlna; e a alternativa, todas resultando na forma- 
gao de uma C3 convertase. A via classica e ativada pela interagao de Imu- 
nocomplexos com o Clq, levando em ultima instancia a formagao da C3 


convertase C4bC2a. A via da lecltlna compartilha a mesma C3 convertase, 
porem e ativada pelas lecitinas ligadoras de manose (MBLs) encontradas 
na superficie de varios microrganismos. A via alternativa, em individuos 
saudaveis, permanece espontaneamente ativada em baixas taxas, geran- 
do urn C3 modificado estruturalmente: o OfHjO). Ele e capaz de se ligar 
ao CFB, levando a sua clivagem em Ba e Bb, o que proporciona a forma¬ 
gao da C3 convertase da via alternativa: o CBfHjOjBb. Independentemen- 
te de qual C3 convertase seja formada, seu papel consiste na clivagem 
do C3 em C3a e C3b. 0 proprio C3b formado se liga ao CFB na presenga 
de properdina e CFD, gerando uma nova C3 convertase, a C3bBbP, que 
amplifica em alga o sistema. 0 C3b tambem se liga as C3 convertases 
para formar as C5 convertases: C4bC2aOb e C3bBbC3b, que clivam o C5 
em C5a e C5b. 0 C5b se liga aos fatores C6, C7, C8 e C9 para formagao do 
complexo de ataque a membrana (C5b-C9), que abre poros nas membra¬ 
nas celulares dos patogenos e do proprio individuo, levando a Use celular. 
0 C3a e C5a agem como potentes anafilatoxinas, levando a quimiotaxia, 
ativagao celular e resposta inflamatoria. 

A regulagao normal do sistema do complemento envolve protemas 
plasmaticas e ligadas as membranas celulares. 0 CFI e responsavel pela 
inativagao proteolitica do Ob em iC3b (C3b inativo), tendo como seus co- 
fatores o MCP (CD46) e o CFH. 0 MCPe uma protema de membrana que 
age como cofator do CFI. 0 CFHe o principal regulador, visto que age de 
tres formas diferentes: compete com o CFB pela ligagao ao C3b, acelera a 
dissociagao da C3 convertase e age como cofator do CFI. 

Em cerca de 70% dos pacientes com SHUa sao identificadas muta- 
goes nos genes do complemento. A SHUa, mais frequentemente, e descrita 
como esporadica, mas em ate 20% dos casos ha outro membro da fami- 
lla com doenga manifesta. Contudo, em muitos casos ditos esporadicos, 
quando investigados familiares assintomaticos, sao encontradas as mes- 
mas mutagdes geneticas. 


Via classica 


Imunocomplexos 
IgG e IgM 


Via da lecitina 


Residuos de 
Manosa 


Via alternativa 


Espontaneamente, 

microrganismos 



FIGURA 32.1 ■ Cascata do complemento. 
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ATEN^AO! 


A penetrancia das mutagoes e baixa, estimada em cerca de 50%. As- 
sim, podemos concluir que, embora importante, a alteragao genetica 
nao e isoladamente suficiente para o desenvolvimento da smdrome. 
Esta pode ser desencadeada por urn fator que ativa a via alternativa 
do complemento ou quando uma nova mutagao e associada a previa- 
mente existente. 

Diferentes anormalidades geneticas cursam com diferentes prognos- 
ticos, resposta a terapia e risco de recorrencia apos o transplante renal, 
como demonstrado na Tabela 32.1. A alteragao mais comum consiste em 
mutagao no gene que codifica o CFH. Mais de 100 mutagoes ja foram 
relatadas e, mais frequentemente, cursam com alteragao da molecula e 
perda de fungao, sendo que a redugao dos niveis do CFH e encontrada em 
menor numero de casos. Sendo assim, nao e possivel excluir a doenga em 
vigencia de dosagem normal serica do fator. Em urn estudo trances, mais 
de 50% dos pacientes manifestaram SHU apos 20 anos, com 60 a 70% de 
DRCET ou obito e alta taxa de recorrencia no pos-transplante. Menos co- 
mumente, pode existir urn autoanticorpo e, nessas situagoes, o tratamen- 
to tambem deve incluir agente imunossupressor que controle a produgao 
daquele autoanticorpo. As mutagbes no gene da CD46sao as que cursam 
com melhor prognostico, geralmente se manifestando mais precocemente 
na infancia, com bom prognostico renal em longo prazo e baixa taxa de 
recorrencia apos transplante. 

OUTRAS FORMAS DE SHU 

A SHU associada a neuraminidase e uma complicagao rara da infecgao por 
S. pneumoniae, acometendo predominantemente lactentes, com taxa de 
mortalidade de ate 25%. Corresponde a ate 40% dos casos nao relacio- 
nados a E. coli nas criangas. Geralmente, acontece apos urn episodio de 
pneumonia (70% casos) e, menos frequentemente, meningite. Acontece 
pela clivagem do acido N-acetilneuraminico de glicoproteinas da mem- 
brana celular de hemacias, plaquetas e celulas endoteliais glomerulares, 
com exposigao de urn antigeno que e reconhecido por uma IgM levando a 
aglutinagao das bemacias e consequente hemolise. Acredita-se que tam¬ 
bem possa haver uma desregulagao do complemento induzida pela neura¬ 
minidase (incapacidade do fator B se ligar a C3 convertase). 0 tratamento 


se baseia principalmente em suporte clinico e antibioticoterapia. A maioria 
dos autores evita infusao de plasma pela possibilidade de agravamento 
da hemolise com oferta inevitavel de IgM, apesar de nao haver evidencias 
concretas. 

Deficiencias hereditarias em algumas proteinas da coagulagao tam¬ 
bem ja foram associadas ao desenvolvimento de SHU. Em 2013, foi rela- 
tada a associagao da mutagao no gene da diacilglicerol cinase e (DGKE) 
com SHU atipica que se manifestava no 1“ ano de vida. 0 tratamento e 
de suporte. Contudo, em alguns casos familiares, foram identificadas mu- 
tagoes nos genes da THBD e C3, e os pacientes responderam a terapia 
anticomplemento. 

Outra forma rara de SHU atipica que acomete criangas nos primei- 
ros dias e meses de vida e a SHU associada a deficiencia de cobalamina. 
A mutagao do gene MMACHC leva a uma forma defeituosa da vitamina, 
resultando em hiper-homocisteinemia e elevagao dos niveis urinarios de 
acido metilmalonico. Raros casos foram descritos em criangas mais velhas 
e adolescentes. 0 tratamento e baseado na reposigao vitaminica e o prog¬ 
nostico e melhor se ha instituigao precoce da terapia. 

A SHU secundaria se instala quando urn fator desencadeante (Quadro 
32.2) e claramente associado ao desenvolvimento da sindrome. Entretan- 
to, pelo fato de acontecer em uma minoria dos pacientes expostos a essas 
condigoes, acredita-se que exista algum fator genetico determinante na 
fisiopatogenia da sindrome. De fato, em ate 70% desses pacientes, e iden- 
tificada uma mutagao no sistema do complemento. 


QUADRO 32.2 ■ 

1 Causas associadas a SHU secundaria 

Infecgoes virais: 
HIV, Influenza, 

EBV, etc. 

Neoplasias: pulmao, 
mama, ovario, 
intestine grosso,, 
estomago, linfoma. 

Doengas autoimunes: 

LES, SAAF, dermatomiosite, 
esclerose sistemica. 

Parasitas: 

Plasmodium 

falciparum. 

Transplante: medula 
ossea, orgao solido. 

Medicamentos: inibidorde 
calcineurina, mitomicina, 
cisplatina, vincristina, 
gencitabina, quinina, AGO, 
clopidogrel, interferon, 
ciprofloxacina, heroina, 
cocaina. 

Vacinagao: 
hepatite B. 

Gestagao 


TABELA 32.1 

■ Anormalidades geneticas no sistema do complemento 




GENE 

AFETADO 

ANORMALIDADE 

FREQUENCIA 

NASHUA 

REMISSAO COM 

PLASMAFERESE 

MORTALIDADE 

OU DRCET 
(5-10 ANOS) 

RECIDIVAAPOS 

TRANSPLANTE 

RENAL 

CFH 

Fator H (baixos niveis ou atividade reduzida) 

25-30% 

60% 

60-70% 

60-70% 

CFH/CFHR 

Formagao de anticorpos anti-CfW 

5-10% 

70-80% 

(com imunossupressao) 

30-40% 

40% 

MCP 

Expressao reduzida do CD46 na superficie celular 

8-10%% 

Nao ha indicagao de 
terapia com plasma 

<20% 

15-20% 

CFI 

Fator I (baixos niveis ou atividade reduzida) 

4-8% 

30-40% 

60-70% 

70-80% 

CFB 

Fator B (estabilizagao da C3 convertase) 

1-4% 

30% 

70% 

Falta de dados 

C3 

G (resistencia do C3ba inativagao) 

4-8% 

40-50% 

60% 

40-50% 

THBD 

Trombomodulina (reduz a inativagao do C3b) 

3-4% 

60% 

60% 

Falta de dados 
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■ QUADRO CLINICO E ABORDAGEM DIAGNOSTICA 

Os achados cimicos proprios da SHU sao inespecificos, sendo a adinamia 
0 sintoma mais frequente. A despeito da plaquetopenia, raramente os pa- 
cientes apresentam purpura e sangramentos espontaneos. 


ATENgAO! 


Apesar de o diagnostico se basear fundamentalmente nos achados 
laboratoriais, a anamnese pode contribuir no diagnostico etioiogico 
da sindrome de MAT. Entao, e fundamentai buscar, na historia ciinica, 
sintomas sistemicos que apontem para doenga autoimune ou neopia- 
sia primaria, antecedente de infecgoes recentes, uso de medicagdes e 
vacinas. 

A idade e a forma de apresentagao tambem podem ajudar a dife- 
renciar as principais suspeitas etioldgicas. Nos aduitos, as formas mais 
comuns de MAT sao PTT adquirida, SHU associada a anormaiidade do 
compiemento e SHU induzida por medicamentos. Nas criangas, aiem da 
SHU tipica, responsavei por ate 90% dos casos, devem ser iembradas as 
formas raras de deficiencia do metaboiismo da cobalamina e no sistema 
da coaguiagao. A maioria das sindromes primarias de MAT e de instalagao 
graduai ao iongo de dias. 0 aparecimento subito e muito bem descrito nas 
formas de SHU induzidas por medicamentos, particuiarmente quando e 
imune-mediada, dose-independente. 

Os sintomas neuroiogicos sao muito mais frequentes na PTT, em que 
urn tergo dos pacientes apresenta sintomas severos, como afasia, dipiopia 
e deficit neuroiogico focai, e urn tergo apresenta sintomas inespecificos, 
como cefaieia e confusao mentai. Contudo, em ate 20 a 25% dos casos 
de SHU pode haver sintomas neuroiogicos. 0 acometimento renai e muito 
menos frequente e intense na PTT do que na SHU. Com menor frequencia, 
figado, pancreas, trato gastrintestinai e coragao tambem sao afetados nas 
diversas formas de MAT. Afebre pode estar presente na PTT e em 30% dos 
pacientes com SHU tipica, mas na presenga de febre aita com caiafrios, 
causa infecciosa secundaria deve ser investigada. 

No caso de SHU associada a Sxt, a historia de exposigao a aiimentos 
contaminados pode ajudar. 0 quadro de gastrenterite antecede o apare¬ 
cimento da sindrome em cerca de 1 semana. Este se caracteriza por dor 
abdominai, nauseas, vomitos e, iniciaimente, diarreia nao sanguinoienta, 
que, apos 1 a 2 dias, torna-se sanguinoienta em 70% dos casos. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

A avaiiagao iaboratoriai iniciai compreende hemograma compieto e fun- 
gao renai para caracterizagao da sindrome. A anemia frequentemente e 
grave, com niveis de hemogiobina abaixo de 8 g/dL, provas de hemoiise 
eievadas e Coombs direto negativo. A anaiise do sangue periferico evi- 
dencia esquizocitos em grande numero (frequentemente mais de 10%) 
que sao fundamentais para caracterizar a anemia microangiopatica. 
Outras causas de anemia microangiopatica devem ser afastadas, como 
presenga de protese vaivar ou dispositivo intravascuiar. A piaquetome- 
tria, frequentemente, encontra-se abaixo de 50.000/mm^ A iesao renai 
e severa e, em mais da metade dos casos, ha necessidade de suporte 
diaiitico. A dependencia de terapia renai substitutiva e variavei, por voi- 
ta de 6% nos casos de SHU tipica (chegando a 20% no surto de 2011 
que aconteceu na Aiemanha) e ate 60 a 70% nos casos de SHU asso¬ 
ciada a anormaiidade do compiemento. 0 exame de urina i geraimente 
evidencia hematuria dismorfica associada a proteinuria subnefrotica. 
Enzimas hepaticas e pancreaticas e radiografia de torax tambem devem 


compiementar a avaiiagao iniciai na investigagao das demais disfungbes 
organicas. 


ATENgAO! 


Outro diagnostico diferenciai importante da SHU e o de coaguiagao 
intravascular disseminada. Dessa forma, e imprescindivel, na avaiiagao 
desses pacientes, urn estudo da coaguiagao, dosagem de fibrinogenio 
e D-dimero sericos. 


Os demais exames complementares devem ser solicitados para definir 
etiologicamente a sindrome de MAT e, portanto, devem ser guiados pelas 
hipoteses diagnosticas mais provaveis em cada situagao. 0 Quadro 32.3 
exemplifica os principais exames. 

QUADRO 32.3 ■ Avaiiagao do paciente com MAT 

Pesquisa de 

Doengas 

Deficiencia de 

infecgoes: 

autoimunes: 

cobalamina: 

■ Coprocultura, PCR 

■ FAN; 

■ Dosagem serica 

para Sxt, anticorpo 

■ ANCA; 

de homocistefna e 

serico; 

■ Anti-ENA; 

metionina; 

■ Anti-HIV; 

■ Anticorpos 

■ Dosagem 

■ Culturas, PCR 

antifosfolpideos. 

urinaria de acido 

influenza. 


metilmalonico. 

Teste gravidez 

Avaiiagao de 

Avaiiagao da 


disfungoes 

coaguiagao. 


organicas 

fibrinogenio e 
D-dimero 

Atividade da 

Avaiiagao do 

Pesquisa de 

ADAMTS 13 e 

compiemento: 

mutagoes geneticas 

pesquisa do 

■ Dosagem serica de 


anticorpo inibidor 

C3, CFH, CEB, CFIe 
CD46; 

■ Dosagem de 
autoanticorpos 
anti-FH e anti-FI. 



Na presenga de quadro abdominal e suspeita de SHU tipica, o diag¬ 
nostico e baseado na detecgao da bacteria ou de seus produtos nas fezes. 
Aiem da coprocultura, pode ser feita a pesquisa direta de toxina nas fezes 
portenica imunoenzimatica ou por PCR. Existem tambem anticorpos con¬ 
tra os mais frequentes sorotipos de E. coli, porem urn resultado positive 
pode apenas significar o contato pregresso com a bacteria. 


ATENgAO! 


A pesquisa da atividade da ADAMTS 13 e particuiarmente importante 
nos casos de MAT em que o acometimento renal e discrete ou ausente. 

A atividade < 10% e consistente com o diagnostico de PTT. Contudo, 
pacientes com infecgoes ou neoplasias podem ter a atividade dessa prote¬ 
ase reduzida na ausencia de PTT, da mesma forma que pacientes com PTT 
podem ter atividade > 10% apos transfusoes. Aacuracia nao e perfeita e 
0 resultado pode demorardias para serliberado. 
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ATEN^AO! 


Diante da alta suspeita da smdrome, e recomendado inicio imediato 
de plasmaferese. 

0 papel do estudo do complemento ainda permanece incerto. Este 
inclui dosagem serica dos seus componentes e protemas regulatorias, 
pesquisa de anticorpos contra CFH e CFI e mutagoes geneticas. E pouco 
acessivel e de alto custo. Estima-se que em ate 30% dos casos de SHU me- 
diada por anormalidade do complemento os nivels de seus componentes 
sao normals e nao sao Identificados anticorpos nem mutagoes nos genes 
conhecidos. Acredita-se que Isso acontece por redugao da atividade do 
fator regulador e por mutagoes ainda nao descritas. Dessa forma, o exame 
deve ser reservado para situagdes em que o restante da Investigagao fol 
Inconclusivo, principalmente criangas com Insuficlencia renal descartada 
SHU por Sxt, adultos com atividade normal de ADAMTS 13 e puerperas 
com plora progressiva defungao renal apos resolugao da gestagao. Alem 
disso, 0 resultado do exame pode demorar semanas para ser liberado. 
Sendo assim, a decisao de introduzirterapla anticomplemento espedfica 
deve ser baseada no conjunto de fatores que Inclui suspeita cimica e exclu- 
sao das demais causas. 

A biopsia renal nao e exame essential para o diagnostico, porem 
pode ser utilizada para diferenciar SHU de outras causas de ERA, como 
necrose tubular aguda e nefrite intersticial aguda por medicamentos. De 
qualquer forma, as alteragdes encontradas na SHU nao sao especificas de 
nenhuma etiologia. 

Tres tipos bistologicos de lesdes renais sao vistos nos pacientes com 
SHU. A mais comum consiste em espessamento da parede do capilar glo¬ 
merular com alargamento do espago subendotelial. As celulas endoteliais 
estao edemaciadas, destacadas da membrana basal, ocluindo o capilar. 
Os glomerulos encontram-se aumentados de tamanho, com trombos de 
fibrina e plaquetas ocupando o lumen dos capilares e arteriolas. No se- 
gundo tipo, ha necrose da parede de arteriolas e arterias interlobulares 
com estreitamento da luz e trombos intraluminais. Os glomerulos estao is- 
quemicos e reduzidos e as membranas, enrugadas. No terceiro tipo ocorre 
necrose cortical aguda por obstrugao da microcirculagao. 

■ TRATAMENTO 

A base do tratamento para qualquer forma de SHU consiste na terapia de 
suporte. Esta e representada pelo suporte transfusional, manejo volemico 
e eletrolltico, controle pressorico, terapia renal substitutiva e tratamento 
das demais disfungdes organicas. Transfusao de globulos vermelhos e ne- 
cessaria em ate 80% dos pacientes e e fundamental para prevenir as com- 
plicagdes da anemia grave, como insuficlencia cardlaca. Nao e necessario 
retomar aos niveis normals de hemoglobina e muito cuidado deve ser to¬ 
rnado com sobrecarga volemica e hipercalemia. Os agentes estimuladores 
da eritropoiese podem ser utilizados como terapia adjuvante. A transfusao 
de plaquetas nao e frequentemente necessaria visto que a maioria dos 
pacientes nao apresenta plaquetopenia abaixo de 10.000/mm^ ou sangra- 
mentos espontaneos. 

A hipertensao na SHU tern dois componentes principals: a sobrecarga 
de volume e ativagao do sistema renina-angiotensina decorrente de is- 
quemia glomerular. Dessa forma, o controle pressorico deve ser baseado 
inicialmente em controle volemico, com diureticos e, se necessario, dialise. 
0 uso de I EGA e controverso e a maioria dos autores o evita na fase aguda, 
langando mao de outras classes, como antagonistas do canal de calcio. 
Apos insulto agudo, e muito bem documentado que, em pacientes que 


permanecem com alteragao da fungao renal e/ou proteinuria, o uso de 
I EGA tern efeito renoprotetora longo prazo. 


ATENgAO! 


Em relagao a modalidade de dialise, nao ha evidencia de beneficio de 
urn metodo comparado ao outro. 

A terapia espedfica da SHU varia de acordo com a etiologia de base, 
sendo que descreveremos com maior detaihe o tratamento das duas cau¬ 
sas mais comuns. 


ATENgAO! 


Quando ha urn fator desencadeante claramente associado, o enfoque 
sera dado a sua remogao: suspensao de medicamentos: interrupgao da 
gestagao: tratamento de infecgoes (p. ex.: HIV), neoplasias e doengas 
autoimunes. 

SHU ASSOCIADA A SHIGA-TOXINA 

0 primeiro foco do tratamento e voltado para tentativa de redugao do 
desenvolvimento de SHU em pacientes ja infectados pelas bacterias pro- 
dutoras de Sxt. Em virtude da diminuigao da ingesta, nauseas, vomitos e 
diarreia, os pacientes estao depletados de volume a internagao hospitalar. 
Alguns trabalhos observacionais mostraram que a hidratagao endovenosa 
na internagao pode conservar a diurese, diminuir a necessidade de terapia 
renal substitutiva, melhorar o prognostico renal e tempo de internagao, 
sem aumento dos eventos adversos. Gontudo, o estado volemico e fungao 
renal com debito urinario devem ser avaliados continuamente e a infusao 
volemica interrompida diante de qualquer sinal de hipervolemia. 

0 uso de antibioticos na tentativa de reduzir o desenvolvimento da 
SHU nao esta indicado. Acredita-se que algumas classes de antibioticos, 
como as quinolonas, trimetoprim e furozalidona, aumentam a sintese e 11- 
beragao de toxinas pela EHEG levando ao maior risco de desenvolver SHU 
e suas complicagoes. Urn estudo controlado mostrou que das 259 criangas 
com SHU, 36% tinham recebido terapia antibacteriana e 12% nao (p < 
0,001). Esse efeito dos antibioticos nao foi demonstrado para SHU subse- 
quente a infecgao por S. dysenteriae. Uma excegao foi evidenciada com a 
azitromicina. Durante o surto ocorrido na Alemanha, os pacientes tratados 
com azitrocimina tiveram o periodo de transmissao reduzido e retorno mais 
precoce as suas atividades, apesar de nao ter havido diferenga em relagao a 
frequencia e sintomas da SHU. Os agentes antimotilidade foram associados 
a urn risco de 2,9 vezes maior de desenvolvimento de SHU e 8,5 vezes maior 
de acometimento do sistema nervoso e, portanto, sao proscritos. 

A maioria dos tratamentos especificos propostos para SHU tipica nao 
mostrou diferenga na evolugao da historia natural da doenga ou ainda tern 
resultados confidantes, ficando restritos para casos mais graves. 

A terapia especifica e representada principalmente por medicagdes 
que tentam impedir a agao da toxina, plasmaferese e eculizumabe. 0 uso 
de agentes antitromboticos, como urocinase e heparina, nao mostrou re¬ 
dugao na duragao dos sintomas e complicagoes, bem como mudanga de 
desfecho em longo prazo, alem de ter aumentado o risco de complicagoes 
hemorragicas e, portanto, nao e recomendado. Alguns relates de casos 
mostraram beneficios com a trombomodulina recombinante e reposigao 
de manganes, mas ainda faltam estudos maiores que reforcem o uso des- 
sas medicagdes. 
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Duas classes de medicagoes que visam bloquear a agao da Shiga-toxi- 
na foram desenvolvidas, mas ainda estao na fase de teste. A primeira classe 
consiste nos analogos do receptor da Sxt, que visam evitar a translocagao 
da toxina nos enterocitos e, consequentemente, o efeito sistemico por dis- 
seminagao sangumea. 0 primeiro medicamento desenvolvido foi a Synsorb 
Pk®, urn trissacarldeo de administragao oral que compete com o receptor da 
Sxt no enterocito. 0 estudo de fase I mostrou bom perfil de tolerabilidade, 
porem os estudos de fase II falbaram em demonstrar redugao da severidade 
da SHU. Acredita-se que o tratamento tenba sido instituldo tardiamente, 
sendo que a maioria dos autores concorda que seu beneficio estaria limita- 
do ao periodo de incubagao da infecgao ou nos 2 a 3 dias iniciais do quadro 
diarreico. Outro medicamento da classe, desenvolvido posteriormente, e a 
PPT-tet, urn peptideo tetravalente de administragao endovenosa que leva 
a urn transporte aberrante da toxina com sua posterior degradagao no reti- 
culo endoplasmatico do enterocito. Estudos em animals mostraram reduzir 
significativamente o desenvolvimento da SHU, bem como sua evolugao, 
quando administrado em ate 24 boras da exposigao a toxina. A segunda 
classe corresponde aos anticorpos monoclonais anti-Sxt, que se Ilgam a 
toxina circulante, representada pelo urtoxazumab. Esse medicamento mos¬ 
trou sobrevida de 90% dos animais com SHU e esta em estudo de fase II. 

0 beneficio da infusao de plasma fresco congelado ou plasmaferese 
e bem documentado na PIT. Na SHU tipica, nao ba estudo randomizado 
controlado avaliando a eficacia da terapia. Contudo, algumas series de 
casos mostraram redugao da mortalidade em adultos com SHU e grave 
comprometimento renal e/ou neurologico. Portanto, pode ser considera- 
da terapia adjuvante nesses casos. 0 eculizumabe, anticorpo monoclonal 
contra C5, e o tratamento de escolba para os casos de SHU relacionado a 
anormalidade do complemento. Alguns estudos observacionais de series 
de casos mostraram beneficio com seu uso na SHU tipica, porem, urn es¬ 
tudo retrospectivo comparando plasmaferese com ou sem eculizumabe no 
surto alemao de 2011 nao mostrou diferenga de desfecbo entre os grupos. 
Deve ser ressaltado que o grupo que recebeu eculizumabe apresentava 
formas mais graves da doenga. Sendo assim, este pode tambem ser utiliza- 
do como terapia adjuvante, principalmente em casos mais graves, porem 
faltam estudos controlados e randomizados que embasem seu emprego. 
A dose e forma de administragao da plasmaferese e do eculizumabe serao 
descritas a seguir. 

SHU ASSOCIADA A ANORMALIDADE DO 
COMPLEMENTO 

Antes do advento do eculizumabe, o tratamento de V linba consistia em 
infusao de plasma ou plasmaferese, baseado em opiniao de especialistas, 
visto que nao ba ensaios cllnicos randomizados. 0 racional para infusao 
de plasma consiste na oferta de fatores do complemento defeituosos, sen¬ 
do mais indicados para os defeitos quantitativos. Nos casos de defeitos 
qualitativos (em que o fator defeituoso pode competir com o normal), pre- 
senga de anticorpos e mutagoes com ganbo de fungao, a troca de plasma e 
teoricamente mais adequada. Alem disso, a plasmaferese reduz o risco de 
bipervolemia e bipertensao. Entretanto, ate o momento nao ha nenhuma 
evidencia de superioridade de urn metodo sobre o outro, sendo que a es- 
colha deve se basear na experiencia do servigo. 

A resposta a terapia com plasma varia muito de acordo com a anor¬ 
malidade presente no sistema do complemento. Nas mutagoes do CFH, 
ocorre remissao parcial ou completa em cerca de dois tergos dos pacien- 
tes. E mais comum a resposta hematologica, com controle da anemia e 
plaquetopenia, do que resposta renal. Nos casos de deficiencia de CD46, 
que e urn fator regulador de expressao na membrana, a terapia com plas¬ 
ma nao mostra beneficio algum. Contudo, ate 80% dos pacientes apresen- 
tam melhora independente do tratamento. Nas mutagoes do CFI, CFBe C3, 
a resposta flea em torno de 30 a 50%. 


ATENCAO! 


De qualquer forma, e recomendado inicio de terapia de infusao ou 
troca de plasma nas primeiras 24 boras do diagnostico de SHU nao re- 
lacionada a processo infeccioso, ate que a investigagao complementar 
aponte para o diagnostico e o tratamento especifico seja instituldo. 

A dose sugerida e de 1 a 2 vezes o volume de plasma trocado diaria- 
mente se optado por plasmaferese ou 20 a 30 mL/kg de infusao de plasma 
no 1“ dia, seguida de 10-20 mL/kg/dia nos dias subsequentes. A terapia 
deve ser mantida ate a remissao dos sinais da sindrome de MAT ou decla- 
ragao de falha terapeutica. Uma vez obtida resposta, nao e certo a forma 
nem o momento de retirada, visto que a maioria apresenta recidiva se 
nenhuma outra terapia e adicionada. Dessa forma, a terapia com plasma 
serve principalmente como uma ponte entre o diagnostico e o tratamen¬ 
to direcionado. Os principals eventos adversos consistem em hipotensao, 
reagao anafilatica ao plasma, hipocalcemia sintomatica e trombose e in¬ 
fecgao do acesso vascular. 

Nos casos em que sao identificados anticorpos anti-CEWe anti-Cfl, o 
uso de agente imunossupressor concomitante a plasmaferese e imprescin- 
divel, visto que a retirada dos anticorpos e transitoria e sua produgao deve 
ser bloqueada. A terapia consiste em uma fase de indugao com corticos- 
teroide associado ou nao a ciclofosfamida ou rituximabe, e uma fase de 
manutengao com corticosteroide associado a azatioprina ou micofenolato. 
0 uso de imunoglobulina nao se mostrou benefico. 

0 tratamento de 1^ linba para SHU associada a defeito do comple¬ 
mento consiste nos bloqueadores do sistema do complemento. Muitos 
estao em desenvolvimento, porem o eculizumabe e o unico liberado para 
uso cllnico. Corresponde a urn anticorpo monoclonal recombinante huma- 
no que se liga ao C5 bloqueando sua clivagem e impedindo a formagao 
do C5b para o complexo de ataque a membrana. Alem disso, reduz a li- 
beragao de C5a, com adicional efeito anti-inflamatorio. Ainda nao ha es¬ 
tudo randomizado, porem tendo em vista o beneficio mostrado em serie 
de casos, foi aprovado em 2011 pelo FDA. Os estudos evidenciaram uma 
revolugao no tratamento da SHU atlpica, reduzindo pela metade as taxas 
de DRC em estagio terminal, alem de minimizar tambem a mortalidade e 
recorrencia da doenga apos transplante renal. A resposta e vista em 85% 
dos casos, com bom controle da hemolise, melhora da fungao renal e dos 
sintomas neurologicos. Cerca de 15% dos pacientes sao refratarios a tera¬ 
pia, provavelmente por mutagao no C5 ou por outro mecanismo fisiopa- 
tologico da doenga (predominio da agao de produtos da clivagem do C3 
ou anormalidades na cascata da coagulagao). Contudo, o custo do trata¬ 
mento e muito elevado. Sendo assim, o principal beneficio fica evidente 
na populagao refrataria a terapia com plasma ou que apresentam com- 
plicagoes da plasmaferese ou recorrencia apos a sua retirada. A resposta 
ao eculizumabe tambem foi observada nos casos de SHU por anticorpos, 
podendo ser adicionada a terapia imunossupressora. 

0 esquema de tratamento ainda nao e totalmente claro. A dose e 
ajustada para o peso e nos pacientes com mais de 40 kg recomenda-se 
fazer uma fase de indugao de 900 mg endovenoso por semana durante 
4 semanas, seguida de uma fase de manutengao de 1.200 mg a cada 
2 semanas. Se a plasmaferese e realizada concomitantemente, deve ser 
repetida a dose apos a troca do plasma. A grande incerteza terapeuti¬ 
ca fica em relagao a descontinuidade do tratamento em pacientes que 
responderam inicialmente. Em uma serie de casos, tres dos dez pacien¬ 
tes apresentaram recidiva apos retirada da medicagao, porem tambem 
apresentaram pronta-resposta ao retorno da terapia. 0 principal efeito 
colateral e o risco de infeegoes por bacterias encapsuladas, especialmen- 
te meningococo. Dessa forma, idealmente, os pacientes devem receber 
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vacina contra Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae e Hae¬ 
mophilus infiuenzae antes do tratamento. Outros eventos adversos sao 
bacteremia assintomatica, peritonite, hipertensao e esclerose venosa no 
sitio de infusao. 


ATEN^AO! 


Em relagao ao transplante renal, o risco de perda do enxerto por trom- 
bose ou recorrencia da doenga de base e muito grande e, portanto, 
nao se recomenda transplante com doador vivo. 

Algumas terapias podem ser utilizadas para evitar a recorrencia se 
0 risco for muito elevado (varia de acordo com a mutagao), como o uso 
do eculizumabe e plasmaferese profilatica, sendo ponderados custo, ris¬ 
co e beneficio. Outra opgao consiste no transplante dupio figado-rim. 0 
transplante de figado e curativo, visto que os fatores do complemento 
sao sintetizados nos hepatocitos. Contudo, as primeiras experiencias fo- 
ram desastrosas com taxas de mortalidade inaceitaveis, provavelmente 
por ativagao nao controlada do complemento no perioperatorio. 0 uso de 
eculizumabe ou plasmaferese no pre-operatorio melhorou muito os desfe- 
chos, com taxas de sucesso que atingem ate 80% de fungao dos dois en- 
xertos em centres especializados. Dessa forma, o transplante dupio surge 
como realidade e devem ser ponderados os riscos e beneficios, bem como 
a experiencia do servigo. 


REVISAO 


■ A SHU e definida pela ocorrencia simultanea de anemia hemolitica 
microangiopatica, plaquetopenia e ERA. 

■ 0 termo SHU engloba doengas heterogeneas que por diferentes me- 
canismos levam a lesao de capilares vasculares e arteriolas com for- 
magao de trombos plaquetarios intraluminais e oclusao parcial ou 
completa do lumen vascular. Esse tipo de lesao vascular caracteriza 
a MAT, representada pela SHU e pela PTT. 

■ A PTT se difere clinicamente da SHU por se manifestar com acome- 
timento neurologico mais intense, acometimento renal menos fre- 
quente e grave, e com maior frequencia de injuria a outros sistemas. 

■ As duas formas mais frequentes de SHU sao a associada a Shiga- 
toxina(90% dos cases de SHU nas criangas) e a anormalidade do 
sistema do complemento (5 a 10% dos casos de SHU em criangas e 
pela maioria dos casos em adultos). 

• Os achados cllnicos proprios da SHU sao inespecificos, sendo a adi- 
namia o sintoma mais frequente. 0 diagnostico se fundamenta nos 
achados laboratoriais e a anamnese pode contribuir no diagnostico 
etiologico da sindrome de MAT. 

■ A base do tratamento para qualquer forma de SHU consiste na te- 
rapia de suporte. Esta e representada pelo suporte transfusional, 
manejo volemico e eletrolitico, controle pressorico, terapia renal 
substitutiva e tratamento das demais disfungoes organicas. 
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HIPOGLICEMIA 


■ REGINAS. MOISES 

■ SERGIO A. DIB 


Em condigoes normals, as concentragdes plasmaticas de glicose sao man- 
tidas dentro de limites estreitos por meio de urn equilibrio entre o supri- 
mento exogeno e a gliconeogenese e glicogenolise endogenas. A insulina, 
pelo estimulo a captagao de glicose pelas celulas e slntese de glicogenio, e 
0 principal hormonio envolvido na mobilizagao e na utilizagao da glicose, 
e 0 cortisol, o hormonio de crescimento, a epinefrina e o glucagon anta- 
gonizam as agoes da insulina. Entre os fatores envolvidos na manutengao 
da homeostase da glicose estao a taxa de consume e a absorgao intestinal 
dos carboidratos da dieta, a utilizagao de glicose pelos tecidos perifericos 
e a perda pelos tubulos renais, e a taxa de remogao ou produgao de gli¬ 
cose pelo figado e tins. Com a queda da glicemia, em condigoes normals, 
ha uma diminuigao da secregao de insulina e aumento na secregao de glu¬ 
cagon e epinefrina quando os niveis de glicose caem abaixo dos niveis 
fisiologicos, e, mais tardiamente, aumento da secregao de cortisol e do 
hormonio de crescimento. 

A hipoglicemia e definida como uma situagao com concentragoes 
plasmaticas de glicose baixas o suficiente para causar sinais ou sintomas, 
inclusive diminuigao das fungoes cerebrals.' 

■ QUADRO CLINICO 

As manifestagoes clinicas de hipoglicemia podem ser divididas naque- 
las relacionadas a ativagao do SNA: ansiedade, taquicardia, sudorese, 
tremores, nauseas, vomitos e palidez cutanea; e aquelas relacionadas a 
neuroglicopenia: cefaleia, confusao mental, disturbios visuais, transtor- 
nos de comportamento, dificuldade de concentragao, amnesia, sono- 
lencia, letargia, convulsao e coma. Porem, esses sinais e sintomas sao 
inespecificos e correlacionam-se fracamente com os niveis glicemicos. 
Ainda, a hipoglicemia pode ser assintomatica devido a uma resposta 
simpatica neural atenuada e alteragao dos hormonios contrarregulado- 
res da glicose.' Ela ocorre mais frequentemente em individuos com hi¬ 
poglicemia de repetigao, com longa duragao do diabetes; aumentando 
0 risco de hipoglicemia grave. A hipoglicemia e classificada como grave 
quando o individuo necessita da ajuda de terceiros para administrar o 
tratamento dessa condigao. 

■ CRITERIO BIOQUIMICO 

Em adultos saudaveis, os sintomas de hipoglicemia comegam a ocorrer 
com concentragoes plasmaticas de glicose de aproximadamente 55 mg/ 
dL. Entretanto, esse limiar pode estar diminuido em individuos com hi- 
poglicemias recorrentes; ou ainda, valores inferiores a esse podem ser 
observados na ausencia de sintomas ou sinais em individuos saudaveis 
durante jejum prolongado quando ocorre uso de fontes alternativas de 
substrata energetico, como, por exempio, as cetonas. Em vista disso, nao 
ha urn valor unico de concentragao plasmatica de glicose que defina a 
hipoglicemia.''^ 


ATENgAO! 


A confirmagao de hipoglicemia e feita pela documentagao da triade de 
Whipple: sinais e sintomas de hipoglicemia, niveis glicemicos baixos 
e resolugao do quadro clinico apos a elevagao dos niveis glicemicos. 

A determinagao precisa e rapida da glicemia e fundamental para o 
diagnostico e o tratamento da hipoglicemia. As recomendagdes sao que 
as concentragoes de glicose sejam avaliadas por meio de metodos labo- 
ratoriais acurados, e nao por meio da medida capilar por fitas reagentes 
naqueles individuos nao tratados com agentes hipoglicemiantes.' Toda- 
via, na pratica clinica, em vista da nao disponibilidade rapida dos meto¬ 
dos laboratoriais, a medida da glicose capilar e algumas vezes utilizada. 
Porem, para baixos niveis glicemicos, esse teste pode apresentar varia- 
gdes de 10 a 20 mg/dL com relagao a glicose plasmatica. Por isso, valores 
baixos de glicose capilar devem sempre ser confirmados pela avaliagao 
laboratorial da glicose plasmatica sem, contudo, atrasar o tratamento da 
hipoglicemia. 

HIPOGLICEMIA EM NAO PORTADORES DE 
DIABETES MELITO 

A hipoglicemia e uma condigao rara em individuos que nao estao em uso 
de agentes hipoglicemiantes para o tratamento do diabetes melito (DM), e 
diferentes etiologies podem estar presentes. 

A classificagao das hipoglicemias, de acordo com o momenta de seu 
aparecimento, em hipoglicemia de jejum e hipoglicemia pos-prandial, 
nao e adequada, uma vez que nao facilita o diagnostico nem o enten- 
dimento de sua fisiopatologia. Uma classificagao mais util e aquela 
baseada nas caracteristicas clinicas: hipoglicemia em individuos aparen- 
temente saudaveis e hipoglicemia em individuos enfermos ou em uso de 
medicagoes.' 

Hipoglicemia em individuos aparentemente saudaveis 

Sao causas possiveis de hipoglicemia nesses individuos a hiperinsulinemia 
endogena devido a insulinoma ou disturbios funcionais da celula p; condi¬ 
goes autoimunes por anticorpos anti-insulina ou anticorpos antirreceptor 
de insulina; ou ainda hipoglicemia facticia ou acidental (Quadro 33.1). 

Insulinomas, sao tumores raros, apresentando uma incidencia de 
4 casos/milhao de pessoas/ano, originarios das celulas betapancreati- 
cas.^ Apos a exclusao de hipoglicemia facticia ou acidental, insulino¬ 
mas sao a causa mais comum de hipoglicemia em individuos aparen¬ 
temente saudaveis. A hipoglicemia ocorre, na maioria das vezes, no 
periodo de jejum, mas hipoglicemia exclusivamente no periodo pos- 
-prandial ou em jejum e pos-prandial tambem pode ocorrer. Na maioria 
dos casos, sao tumores benignos e unicos, ocorrem mais comumente 
na quarta a sexta decadas de vida, com discreta predominancia no 
sexo feminino.^ As formas familiares, associadas com NEM1, tendem a 
aparecer em idade mais precoce. 

Disturbios funcionais das celulas 

A SHPNI, tambem referida como nesidioblastose, e uma causa rara de 
hipoglicemia hiperinsulinemica endogena em adultos. Caracteriza-se por 
hipoglicemia predominantemente no periodo pos-prandial; porem, clini¬ 
ca e bioquimicamente, nao e possivel a sua distingao com insulinoma.'' 
Histologicamente, verifica-se envolvimento difuso do pancreas com hi- 
pertrofia e hiperplasia das ilhotas, com celulas (5 com nucleo aumentado 
e hipercromatico." Ocasionalmente, tem-se observado nesidioblastose em 
pacientes submetidos a cirurgia de bypass gastrico para tratamento da 
obesidade. 
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QUADRO 33.1 ■ Etiologia da hipoglicemia em adultos 


INDIVIDUOS ENFERMOS OU MEDICADOS 


Medicamentos/drogas 

■ Insulina ou secretagogos de insulina 

■ Alcool 

■ Outros 
Doen^as criticas 

■ IH, IR.oulC 

■ Septicemia 

■ Inanigao 
Deficiencia hormonal 

■ Cortisol 

■ Glucagon ou epinefrina 
Tumores de celulas nao [3 


INDIVIDUOS APARENTEMENTE SAUDAVEIS 


Hiperinsulinismo endogeno 

■ Insulinoma 

■ Disturbiosfuncionais da celula p 

Slndrome hipoglicemica pancreatogena nao insulinoma 
Hipoglicemia pos-bypass gastrico 

■ Hipoglicemia autoimune 
Anticorpo anti-insulina 
Anticorpo antirreceptor de insulina 
Hipoglicemia facticia ou acidental 

Fonte: Adaptado de Cryere colaboradores.' 


Hipoglicemia autoimune 

E decorrente da presenga de anticorpos anti-insulina (sindrome de Hi- 
rata) ou anticorpos antirreceptor de insulina. 0 desenvolvimento de 
anticorpos anti-insulina esta geralmente associado com outras doengas 
autoimunes, gamopatia monoclonal benigna, mieloma multipio ou ex- 
poslgao a farmacos contendo o grupamento sulfidril (p. ex.: metimazol). 
E mals comum no Japao, onde e a terceira causa de hipoglicemia; sendo 
rara em nao aslaticos. Geralmente, a hipoglicemia ocorre 3 a 4 horas 
apos as refelgoes e resulta da llberagao tardia de insulina que estava 
llgada ao complexo Insullna-anticorpo.® 0 diagnostico basela-se na 
dosagem serica dos anticorpos e na presenga de altas concentragoes 
sericas de Insulina durante hipoglicemia, resultantes de urn artefato do 
ensaio em virtude dos anticorpos. A presenga de anticorpos antirreceptor 
pode ser causa de hipoglicemia ou resistencia a insulina. Comumente, ha 
associagao com outras doengas autoimunes, e essa condigao pode ser 
autolimitada. 

Hipoglicemia facticia ou acidental 

Mais comum em pessoas com conhecimento e acesso a medicagoes 
hipoglicemiantes e decorre de seu uso acidental, Inadequado ou ma- 
llcloso. 

HIPOGLICEMIA EM INDIVIDUOS ENFERMOS OU EM 
USO DE MEDICACOES 

Medicamentos e presenga de doengas graves, medicamentos sao causa 
comum de hipoglicemia no adulto, principalmente em idosos com comor- 
bldades. Alem da Insulina e hipoglicemiantes orals, outras substanclas, 
como alcool, alguns antibioticos, litio, pentamidina, bloqueadores beta- 


-adrenerglcos, sao associadas com hipoglicemia. Alem de medicamentos, 
a presenga de doengas graves, como septicemia, insuficiencia hepatica, 
renal ou cardiaca; inanigao ou deficlencias hormonals, tambem sao causa 
de hipoglicemia.^ 

Tumores de celulas nao beta, essa forma de hipoglicemia e asso- 
clada, em geral, com tumores grandes, predomlnantemente mesenqul- 
mais de locallzagao no retroperitonio, abdome ou torax. Esses tumores 
secretam urn precursor parclalmente processado de fator de crescimento 
insullna-simile II (IGF II) de alto peso molecular (big IGF-II), resultando em 
atividade Insullna-simile persistente. Ocorre, entao, urn aumento do con- 
sumo perlferico de gllcose, supressao da produgao hepatica de gllcose e 
diminulgao da llpollse. A secregao endogena de Insulina e adequadamen- 
te suprimida nessas condigdes. Ainda, tumores hepaticos (primaries ou 
metastaticos) tambem podem ser causa de hipoglicemia por comprometi- 
mento da produgao hepatica de gllcose. 

■ DIAGNOSTICO 

Avaliagao deve ser realizada em paclentes nos quals a triade de Whipple 
e documentada.' Amamnese com historla detalhada de medicagoes em 
uso, inclusive as nao prescritas, presenga de doengas criticas; deficiencias 
hormonais ou presenga de tumores, alem de exame fisico e analise dos 
dados laboratorlals, gulam a avaliagao diagnostica. 


ATENgAO! 


Obter a historla dos sintomas, os fatores de melhora e de piora, o 
periodo em que ocorrem e a duragao e Importante para o correto 
diagnostico. Na ausencia de Identificagao das causas supramenclo- 
nadas, as hipoteses sao hipoglicemia facticia ou hiperinsulinismo 
endogena. 


A partir disso, deve-se, entao, obter amostra de sangue para dosa- 
gens dos niveis plasmaticos de glicose, insulina, peptideo-C, proinsu- 
lina, B-hidroxibutirato e hipoglicemiantes. Se possivel, a amostra deve 
ser obtida durante urn episodio de hipoglicemia sintomatica. Se nao 
houver a possibilidade da realizagao do teste durante urn episodio de 
hipoglicemia, procede-se a realizagao do teste de jejum prolongado 
nos pacientes com historia sugestiva de hipoglicemia de jejum ou nos 
pacientes com historia de hipoglicemia pos-prandial teste com uma re- 
feigao mista com o tipo de alimento referido como desencadeador dos 
sintomas. 

No teste do jejum prolongado, o paciente e submetido, com su- 
pervlsao, ao jejum de ate 72 horas. Amostras de sangue devem ser 
coletadas para a mensuragao plasmatica de gllcose, Insulina, peptideo- 
-C, proinsulina e beta-hidroxibutirato a cada 6 horas ate a glicemia < 
60mg/dL; quando, entao, o intervalo de coleta e reduzido para cada 1 
a 2 horas. 0 termino do jejum ocorre quando a glicemia for < 45 mg/dL 
e 0 paciente apresentar sinais e sintomas de hipoglicemia; ou se atingir 
as 72 horas de jejum. Ao termino do jejum, coletam-se novamente as 
amostras de sangue e realiza-se a administragao de 1 mg de glucagon 
via EV para dosagem da glicemia nos tempos 10, 20 e 30 minutos. 
Niveis plasmaticos de insulina > 18 pmol/L (3 mcU/mL), peptIdeo-C > 
0,6 ng/mL (0,2 nmol/L), proinsulina > 5 pmol/L na presenga de gllce- 
mla < 55 mg/dL IndIcam hiperinsulinismo endogeno.' Esses criterios 
sao valldos na ausencia de Insuficiencia renal ou doengas Intercor- 
rentes. Nesses pacientes, rastreamento negative para medicamentos 
hipoglicemiantes circulantes e anticorpos anti-insulina sugerem insu- 
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linoma, hipoglicemia pancreatogena nao insulinoma ou hipoglicemia 
p6s-6ypa55 gastrico. A grande maioria dos pacientes com insulinoma 
em menos de 48 horas de jejum atingem esses valores criticos. B-hi- 
droxibutirato < 2,7 mmol/L e aumento na glicemia> 25 mg/dL apos a 
administragao de glucagon indicam que a hipoglicemia e decorrente de 
excesso de insulina (endogena ou exogena ) ou IGF.' Na hipoglicemia 
facticia por administragao de insulina, os niveis de peptideo-C e proin- 
sulina estao suprimidos. Apos o diagnostico bioquimico de insulinoma, 
deve-se localizar o tumor. Entre os metodos nao invasivos, incluem- 
-se a US abdominal, a TC e a RM. Esses metodos detectam cerca de 
85% dos insulinomas. Testes invasivos incluem a US endoscopica e a 
arteriografia pancreatica com injegao de calcio. Entretanto, resultados 
negatives nao excluem o diagnostico, uma vez que insulinomas po- 
dem ser menores do que 1 cm. Nesses casos, com a US intraoperatoria, 
obtem-se altas taxas de localizagao. 

No teste da refeigao mista, amostras de sangue sao coletadas antes 
da refeigao e a cada 30 minutos por urn periodo de 5 horas. Como a pa- 
dronizagao para interpretagao do teste nao foi estabelecida, utilizam-se os 
mesmos criterios do teste do jejum prolongado. TOTG nao deve ser usado 
na avaliagao de hipoglicemia pos-prandial.' 

■ TRATAMENTO 

A hipoglicemia pode ocasionar lesao cerebral irreversivel, e o seu trata- 
mento deve ser iniciado o mais breve possivel. 0 manuseio da hipoglice¬ 
mia compreende o tratamento agudo para prevenir o dano neurologico; a 
manutengao da terapia, para prevenir a sua recorrencia, e a identificagao 
e 0 tratamento da causa da hipoglicemia. 

Deve-se, inicialmente, obter amostra de sangue para avaliagao la- 
boratorial da glicemia, e se a causa da hipoglicemia nao for conhecida, 
armazenar o soro para dosagens laboratoriais futuras. Se o paciente es- 
tiver consciente, deve ingerir 15 a 20 g de glicose (na forma de sache de 
glicose, sucos ou refrigerante nao dietetico) a cada 15 minutos ate a re- 
solugao da hipoglicemia.''^ Quando a glicemia retornar ao normal, o in- 
dividuo deve fazer urn lanche para prevenir a recidiva da hipoglicemia. 
No paciente que nao apresenta condigdes para ingerir alimentos, com 
hipoglicemia grave, em ambiente hospitalar, deve-se administrar 25 a 
50 ml de glicose 50% EV. Em pacientes com desnutrigao ou alcoolismo 
cronico, antes de iniciar o tratamento com glicose, deve-se administrar 
urn bolus de 1 a 2 mg/kg de tiamina (vitamina B1) EV para se evitar a 
encefalopatia de Wernicke (disturbio neurologico associado com deli¬ 
rium, disfungao oculomotora e ataxia).^ Em pacientes com hipoglicemia 
grave, fora do ambiente hospitalar, administrar 1 mg de glucagon via 
IM ou SC. 0 uso de glucagon tambem pode ser util quando o acesso IV 
e dificil; lembrando que ele nao e efetivo em pacientes com estoques 
depletados de glicogenio, como no jejum prolongado, na IH, na hipo¬ 
glicemia induzida pelo alcool ou na insuficiencia suprarrenal.^ 

A resposta a administragao de glicose EV e rapida, e o paciente deve 
recobrar a consciencia em 5 a 10 minutos; e se nao houver melhora dos 
sintomas ou do grau de consciencia em 10 a 15 minutos, considerar ou- 
tros diagnosticos. Dependendo da causa da hipoglicemia, e necessario 
manter infusao de glicose a 10% para evitar sua recorrencia. Alimentagao 
deve ser providenciada assim que o paciente tenha condigoes de ingerir 
com seguranga. Octreotide tern sido usado para tratar hipoglicemia indu¬ 
zida por sulfonilurea. A hospitalizagao pode ser necessaria em alguns ca¬ 
sos, geralmente para observagao dos sintomas neurologicos, sendo mais 
frequente em diabeticos em uso de insulina; em pacientes com alcoolismo 
cronico ou doengas psiquiatricas. 


ATENgAO! 


Apos a estabilizagao do paciente, medidas devem serfeitas para iden- 
tificar e tratar a causa da hipoglicemia. A abordagem para o tratamen¬ 
to depende da etiologia da hipoglicemia. 

A hipoglicemia induzida por medicagoes melhora com a suspensao 
da medicagao. Em tumores de celulas nao (5, as opgoes terapeuticas sao 
cirurgia, radioterapia ou quimioterapia para redugao de massa e controle 
dos sintomas. Terapia com hormonio de crescimento, glicocorticosteroide 
ou octreotide pode aliviar a hipoglicemia nesses pacientes. 

No insulinoma benigno e unico, a terapia de escolha e a enucleagao 
do tumor, quando possivel. Para os tumores anatomicamente impossiveis 
de enucleagao, a pancreatectomia parcial ou pancreatoduodenectomia 
estao indicadas. Nas doengas metastaticas ou nos casos em que a cirur¬ 
gia e contraindicada ou malsucedida, o tratamento medicamentoso esta 
indicado com diazoxido (150-200 mg/dia, VO, em 2 a 3 tomadas, ate 400 
mg/dia), analogos da somatostatina (Octreotide-LAR® 20 mg, IM, men- 
salmente) ou inibidores da mTOR (Rapamicina). 

Em pacientes com hipoglicemia pos-bypass gastrico e na SHPNI, a 
melhora da sintomatologia pode ser obtida diminuindo-se a ingestao de 
carboidratos ou com o uso de diazoxido, Octreotide-LAR®, acarbose ou 
bloqueadores de canals de calcio; e, na falha destes, deve-se considerar o 
tratamento cirurgico (pancreatectomia parcial). 

0 tratamento das hipoglicemias autoimunes nao e padronizado. Na 
hipoglicemia autoimune poranticorpo anti-insulina, remissao espontanea 
pode ocorrer em 3 a 6 meses apos o diagnostico. Recomendam-se refeigoes 
frequentes, pequenas, com baixa quantidade carboidratos. Adicionalmente 
corticosteroides, diazoxido ou octreotide demonstraram beneficios.® Na hi¬ 
poglicemia por anticorpo antirreceptor, a terapia e baseada no uso de cor¬ 
ticosteroides e agentes imunossupressores. Altas doses de corticosteroides 
mostraram-se efetivas, revertendo a hipoglicemia geralmente dentro de 24 
horas, antes de mudangas nos titulos dos anticorpos antirreceptor. 

HIPOGLICEMIA EM PORTADORES DE DIABETES MELITO 

A comprovagao de que o tratamento intensivo da hiperglicemia esta rela- 
cionado a redugao significativa da prevalencia das complicagoes cronicas 
do diabetes melito (principalmente as microangiopatias e em menor ex- 
tensao as macroangiopatias) tern difundido essa abordagem nas ultimas 
decadas. Entretanto, a hipoglicemia e uma das principals complicagoes, e 
0 efeito adverse mais temido desse tipo de tratamento. Tem-se observado 
que 0 temor de ocorrer hipoglicemia se tornou uma das principals barrei- 
ras para atingir, bem como manter urn bom controle da glicemia ou da 
euglicemia, tanto em pacientes ambulatoriais ou internados. 

Atualmente se dispbe de urn grande numero de medicamentos orals e 
injetaveis, incluindo as varias preparagbes de insulina, para o tratamento 
do DM, entretanto, a hipoglicemia quase que se restringe aos pacientes 
em uso de insulina e outros secretagogos de insulina, tais como as sulfo- 
nilureas e as glinidas. 

CLASSIFICACAO DA HIPOGLICEMIA NO PACIENTE 
COM DIABETES MELITO 

Os episbdios de hipoglicemia nos pacientes com DM podem ser classifi- 
cados em: 1. Hipoglicemia grave: quando o paciente necessita da assis- 
tencia de outra pessoa para administrar hidratos de carbono, glucagon ou 
realizar outras medidas corretivas. 2. Hipoglicemia sintomatica documen- 
tada: sintomas tipicos de hipoglicemia e medida de uma glicemia inferior 
a 70 mg/dL; 3. Hipoglicemia assintomatica: valores de glicemia inferiores 
a 70 mg/dL nao acompanhados de sintomas ou sinais tipicos de hipogli- 







210 


ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



cemia. 4. Hipoglicemia sintomatica provavel: quando ocorrem sintomas 
tipicos de hipoglicemia, nao documentados, mas presumivelmente devido 
a concentragdes de glicemia inferiores a 70 mg/dL; e 5. Pseudo-hipoglice- 
mia: quando o paciente relata sintomas tipicos de hipogiicemia com vaio- 
res de glicemia superiores a 70 mg/dL.‘ Este nivel (70 mg/dL) de glicemia 
foi selecionado pela Associagao Americana de Diabetes por ser o valor 
de glicemia no qual ocorre a ativagao dos hormonios contrarreguladores 
da glicemia em adultos normals. Entretanto, se se verificar na literatura, 
podem-se encontrar trabalhos que consideram tambem valores como 36 
mg/dL, 50 mg/dL, 56 mg/dL, 63mg/dL ou 72 mg/dL como limitrofes para 
bipoglicemia. 

FREQUENCIA E PREVALENCIA DA HIPOGLICEMIA NO 
PACIENTE COM DIABETES MELITO 

Na classificagao mencionada, os tipos de hipoglicemia que exigem uma 
maior atengao dos clinicos sao as hipoglicemias sintomaticas, as assin- 
tomaticas e as graves. A frequencia de hipoglicemia grave em adultos 
com DM tipo 1 (DMI) varia entre 0,2 a 3,2 episodios/paciente/ano, e 
entre os pacientes com DM tipo 2 (DM2) tratados com insulina, varia de 
0,1 a 0,7 episodios/paciente/ano.'A frequencia de hipoglicemias leves 
e assintomaticas sao dificeis de quantificar, as primeiras, porque sao 
corrigidas rapidamente pelos pacientes, e as ultimas, por monitoragao 
insuficiente. 

As hipoglicemias iatrogenicas sao maisfrequentes nos pacientes com 
DM e deficiencia de insulina grave, ou seja, aqueles com DMI e DM2 de 
longa duragao, como se pode observar na Figura 33.1 

FATORES RELACIONADOS A HIPOGLICEMIA NO 
PACIENTE COM DIABETES MELITO 

Duas grandes revisdes nacionais americanas compreendendo 64 hospitals 
e aproximadamente 100 mil consultas em prontos-socorros por hipogli¬ 


cemia constataram que urn tergo destas necessitou de hospitalizagao. As 
medicagoes associadas as hipoglicemias, mais frequentemente necessita- 
das de internagao, foram a insulina e os secretagogos de insulina. 

Os fatores relacionados a hipoglicemia iatrogenica incluem idade 
> 65 anos, IR ou IH em evolugao, diabetes de longa duragao, presenga 
de complicagdes crdnicas do DM, tratamento intensivo da hiperglicemia, 
deficiencia de hormonios contrarreguladores da glicemia, variabilidade 
da ingestao alimentar, erros da dosagem da insulina e historia previa de 
eventos hipoglicemicos (Quadro 33.2).’ 


QUADRO 33.2 ■ Fatores relacionados a bipoglicemia em 
pacientes com diabetes melito 

1 I Educagao em diabetes insuficiente. 

2 I Medicagoes (insulina, sulfonilureas e quinolonas). 

3 I Tratamento intensivo da glicemia. 

4 I Falta de coordenagao na relagao insulina/alimentagao. 

5 I Redugao da fungao renal ou hepatica. 

6 I Doengas graves. 

7 I Titulagao inapropriada da dose de insulina. 

8 I Deficiencias nos hormonios contrarreguladores da glicemia. 

9 I Reagoes comprometidas a hipoglicemia. 

10 I Demencia. 

11 I Idade > 65 anos. 

12 I Sepse. 

Fonte: Adaptado de Umpierrez e Korytkowski.’ 


Recentemente, tem-se estudado muito a hipoglicemia noturna. 
Estudos em pacientes com DM2, nos quais foram realizadas concomi- 
tantemente a monitoragao da glicose intersticial e o ECG, mostraram 
uma associagao entre arritmias ventriculares e hipoglicemia bioquimica 
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FIGURA 33.1 ■ Proporgao de pacientes de cada grupo que apresentaram pelo menos urn episodio de hipoglicemia grave (autorreportado) 
durante 9-12 meses de seguimento. Barras verticals indicam 1C de 95%. 


Fonte: Brier. 
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assintomatica (glicemia < 56 mg/dL), particularmente durante a noite. 
Periodos de bradicardia, algumas vezes com extrassistoles atriais ou 
ventriculares, ocorrem principalmente quando os periodos de hipoglice- 
mia sao prolongados, o que acontece principalmente a noite (periodos 
de hipoglicemia assintomatica tiveram a duragao de aproximadamen- 
te 62 minutos durante o dia e de 170 minutos a noite). Nos periodos 
de hipoglicemia noturna, a incidencia de bradicardia e de extrassis¬ 
toles atriais ou ventriculares foi oito vezes mais frequente do que nos 
periodos de euglicemia. A redugao acentuada da ativagao do sistema 
simpaticossuprarrenal e a secregao de adrenaline em resposta a hipo¬ 
glicemia durante o sono podem explicar as diferengas entre os efeitos 
cardiacos da hipoglicemia quando o individuo esta acordado, durante 
0 dia e quando ele esta dormindo, durante a noite. Esta diminuigao da 
resposta simpaticossuprarrenal durante o sono poderia alterar o equili- 
brio da inervagao simpatovagal cardiaca. 


ATEN^AO! 


A ativagao vagal compensadora excessive durante uma contrarregula- 
gao poderia originar estrassistoles, variabilidade na FC com periodos 
de bradicardia e em algumas situagoes evoluir para arritmias mais pe- 
rigosas. 

A ocorrencia de urn episodio de hipoglicemia moderada nao neces- 
sita de internagao, contudo, eventos recorrentes de hipoglicemia mode¬ 
rada aumentam o risco de hipoglicemia grave. Esta ultima corresponde a 
maioria das visitas ao pronto-socorro e subsequente internagao hospitalar. 
No ambiente hospitalar, a hipoglicemia grave e definida por valores de 
glicemia <40 mg/dL, independentemente da alteragao sensorial, pois pa- 
cientes hospitalizados podem ter urn comprometimento na capacidade de 
detectar ou reporter os sintomas de hipoglicemia. 

Do ponto de vista de urgencia/emergencia, e importante salientar os 
efeitos da hipoglicemia nos sistemas cardiovascular e cerebral dos pacien- 
tes com DM. 

Essas alteragoes estao resumidas nos Quadros 33.3. e 33.4. Do 
mesmo modo, estudos de seguimento tern demonstrado que as respos- 
tas fisiopatologicas a hipoglicemia podem persistir por varios dies com 
potenciais influencias nas fungoes vascular e autonomica e aumento 
temporario no risco cardiovascular de base. Os valores sericos de varios 
marcadores inflamatorios que sao liberados em resposta a hipoglicemia 
podem permanecer elevados por 24 a 48 horas.'“ Como tambem a hipo¬ 
glicemia provoca alteragoes protromboticas na cascata do fibrinogenio 
e agrava a inflamagao subclinica, tais feitos podem permanecer por uma 
semana. 


QUADRO 33.3 ■ Respostas hemodinamicas a hipoglicemia 

1 I Taquicardia 

2 I PA: aumento da pressao sistolica; diminuigao da pressao diastolica e 
queda da pressao central. 

3 I Aumento do DC. 

4 I Aumento da contratilidade do miocardio. 

5 I Aumento da elasticidade vascular. 

6 I Alteragoes eletrocardiograficas: retificagao ou inversao da onda T; 
infradesnivelamento do segmento ST e aumento do intervalo QT. 

PA, pressao arterial; DC, debito cardiaco. 

Fonte: Adaptado de Brier* e Wright e Frier.'” 


QUADRO 33.4 ■ Comprometimentos cardiacos e neurologicos 
potenciais 

1 I Isquemia miocardica 

2 I Arritmia cardiaca 

3 I Coma. 

4 I Convulsoes. 

5 I Comprometimento cognitive. 

6 I Lesao cerebral (rara). 

7 I Psicose-fobias (rara). 

Fonte: Adaptado de Brier'e Wright e Frier.'” 


ABORDAGEM DA HIPOGLICEMIA NO PACIENTE COM 
DIABETES MELITO 

Na abordagem diagnostica das hipoglicemias nos pacientes com DM, e 
importante a avaliagao das fungoes renal e hepatica, das fungoes das prin¬ 
cipals glandulas endocrinas contrarreguladoras, tais como a tiroidiana e a 
suprarrenal (em especial nos pacientes com DM1), e a presenga de neuro- 
patia autonomica cardiovascular. 

Recomenda-se que os clinicos orientem os pacientes e os seus fami- 
liares a reconhecer e tratar tanto a hipoglicemia moderada como a grave. 

TRATAMENTO DA HIPOGLICEMIA NO PACIENTE COM 
DIABETES MELITO 

A hipoglicemia moderada nos pacientes ambulatoriais e mesmo nos in- 
ternados pode ser tratada com hidratos de carbono de absorgao rapida 
ou com glicose sob a forma de comprimidos ou de gel, como foi discutido, 
para os nao portadores de diabetes. Nestes se segue a regra dos "15", ou 
seja, recomenda-se o consume de 15 g de hidrato de carbono, aguardam- 
-se 15 minutos para sua absorgao e repete-se a medida da glicemia apos 
15 minutos. Alguns episodios de hipoglicemia necessitam de uma quanti- 
dade > 30 g de hidratos de carbono para normalizar a glicemia. Quanto 
aos pacientes internados, a recomendagao e que, para qualquer glicemia 
< 70 mg/dL, haja o fornecimento de 15 a 30 g de hidrato de carbono de 
absorgao rapida. 

Para os pacientes que apresentam episodios de hipoglicemias graves, 
recomenda-se que o paciente, seus familiares, amigos e colegas de traba- 
Iho sejam orientados com relagao ao uso do kitde glucagon. 

Nos pacientes internados, os episodios de hipoglicemia grave, 
que podem ocorrer naqueles ja com comprometimento do nivel de 
consciencia ou incapazes de solicitar urn aumento da ingesta oral ali- 
mentar, o tratamento e com administragao EV de glicose. A quantidade 
necessaria de glicose EV para resolver a hipoglicemia sem causar uma 
hiperglicemia de rebote nao esta bem determinada. Quando foram 
comparados o tempo de resolugao da hipoglicemia e os valores de 
glicose plasmatica apos a administragao de solugao de glicose a 10 e 
50% com infusao de aliquotas de 5 g em pacientes com hipoglicemia e 
alteragao no nivel de consciencia no atendimento pre-hospitalar, veri- 
ficou-se que o tempo de retorno a consciencia foi o mesmo (8 minutos) 
para as duas concentragoes da solugao de glicose, porem os valores de 
glicemia pos-corregao foram menores nos que utilizaram a solugao de 
glicose a 10%. 

A administragao de 1 mg de glucagon por via SC ou IM e uma boa 
opgao para corregao da hipoglicemia quando o acesso venoso nao e 
possivel. 

Entretanto, o tratamento com glucagon nao e recomendado para pa¬ 
cientes depletados de glicogenio, tais como os alcoolatras, ou apos urn 
periodo de exercicio intense, como os corredores de maratona. 
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Como ja comentado para os individuos nao portadores de diabe¬ 
tes, deve-se ter cuidado em repor tiamina para os pacientes alcoolatras 
ou com desnutrigao grave antes da administragao de glicose EV. Essa 
recomendagao tern como base o risco de precipitar encefalopatia de 
Wernicke. 


ATENgAO! 


Com relagao a hipogiicemia associada ao uso de suifoniiurea, e impor- 
tante saiientar que esta pode ser proiongada e grave, em especiai nos 
pacientes com iR. 


A administragao de giicose por VO ou EV tern o potencial de agravar 
a hipogiicemia nesses casos, pois as sulfoniiureas intermediam a secregao 
de insuiina estimuiada peia giicose. Nessa situagao, o uso de octreotride 
de agao curta (50-75 meg administrado por via SC ou EV) pode inibir a 
secregao de insuiina agudamente, o que pode reduzir a necessidade de 
administrar doses repetidas de giicose VO ou EV ate que os efeitos das 
sulfoniiureas desaparegam. 

SUGESTOES PARA PREVENCAO DA HIPOGIICEMIA 
NO PACIENTE COM DIABETES MELITO 

Por ultimo, para as orientagoes por ocasiao da alta hospitalar desses pa¬ 
cientes, apos a corregao da bipoglicemia grave, deve-se considerar que: 
1. Em pacientes com episodios repetidos de hipogiicemia grave, o trata- 
mento intensive da glicemia pode ser contraindicado; 2. Urn periodo de 
controle menos estrito da glicemia pode restaurar os sintomas e sinais da 
hipogiicemia em pacientes com hipoglicemias graves assintomaticas; 3. 
Nos pacientes com esquema basal-bolus de insuiina, a proporgao insuii¬ 
na basal/rapida deve ser no minimo de 50%/50%. 4. Entre os pacientes 
com DM1 ou DM2 tratados com insuiina, a troca da insuiina humana 
NPH ou regular pelos analogos de insuiina de agao proiongada e de agao 
curta, respectivamente, apesar do custo, pode reduzir os risco de hipogii¬ 
cemia: 5. Para os pacientes ja em uso de analogos de insuiina que persis- 
tem com episodios de hipogiicemia grave, esta indicado o uso da bomba 
de infusao de insuiina. 6. Do mesmo modo, os pacientes ja em uso de 
bomba de infusao de insuiina, com persistencia de periodos frequentes 
de hipogiicemia grave assintomatica e fungao renal normal, sao candida¬ 
tes potenciais ao transplante isolado de pancreas. 7. A individualizagao 
dos objetivos da glicemia e das terapeuticas hipoglicemiantes de acordo 
com a idade, o tipo de diabetes, a presenga de comorbidades e os riscos 
de bipoglicemia contribuem para a prevengao ou redugao dos episodios 
de hipogiicemia grave e suas consequencias, a curto e longo prazo, nos 
pacientes com DM. 


REVISAO 


• Entre os fatores envolvidos na manutengao da homeostase da gii¬ 
cose, estao a taxa de consume e a absorgao intestinal dos carboi- 
dratos da dieta, a utilizagao de giicose pelos tecidos perifericos e 
a perda pelos tubulos renais, e a taxa de remogao ou produgao de 
giicose pelofigado e tins. 

• A hipogiicemia e definida como uma situagao com concentra- 
gdes plasmaticas de giicose baixas o suficiente para causar si¬ 
nais ou sintomas, inclusive diminuigao das fungbes cerebrals. 


■ As manifestagoes clinicas de hipogiicemia podem ser divididas na- 
quelas relacionadas a ativagao do SNA: ansiedade, taquicardia, su- 
dorese, tremores, nauseas, vomitos e palidez cutanea; e aquelas re¬ 
lacionadas a neuroglicopenia: cefaleia, confusao mental, disturbios 
visuais, transtornos de comportamento, dificuldade de concentra- 
gao, amnesia, sonolencia, letargia, convulsao e coma. Porem, esses 
sinais e sintomas sao inespedficos e correlacionam-se fracamente 
com os niveis glicemicos. 

■ A confirmagao de hipogiicemia e feita peia documentagao da tria- 
de de Whipple: sinais e sintomas de hipogiicemia, niveis glicemicos 
baixos e resolugao do quadro clinico apos a elevagao dos niveis gli¬ 
cemicos. 

■ A determinagao precisa e rapida da glicemia e fundamental para o 
diagnostico e o tratamento da hipogiicemia. 

■ Amamnese com historia detalhada de medicagoes em uso, inclusive 
as nao prescritas, presenga de doengas criticas; deficiencias hormo- 
nais ou presenga de tumores, alem de exame fisico e analise dos 
dados laboratoriais, guiam a avaliagao diagnostica. 

■ A hipogiicemia pode ocasionar lesao cerebral irreversivel, e o seu 
tratamento deve ser iniciado o mais breve possivel. 0 manuseio da 
hipogiicemia compreende o tratamento agudo para prevenir o dano 
neurologico; a manutengao da terapia, para prevenir a sua recor- 
rencia, e a identificagao e o tratamento da causa da hipogiicemia. 
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COMPLICAgOES HIPERGLICEMICAS 


■ JOAO ROBERTO DE SA 

■ TIAGO MUNHOZ VIDOTTO 

■ SERGIO A. DIB 


A CAD e 0 EHH sao as complicagoes metabolicas agudas mais graves no 
paciente portador de diabetes melito (DM). A maioria dos casos de CAD 
ocorre entre 18 e 44 anos (56%), sendo 18% antes dos 20 anos. Aproxi- 
madamentedoistergos ocorrem em DM tipo 1(DM1), ea mortalidade para 
cetoacidose e inferior a 1%.0 EHH e mais frequente em idosos com DM 
tipo 2 (DM2), e a mortalidade e mais elevada, entre 5 e 20%. Em ambas, o 
prognostico e pior nos extremos etarios, na presenga de alteragao do nivel 
de consciencia, instabilidade bemodinamica e de acordo com a gravidade 
do fator desencadeante. 

A CAD e caracterizada por hiperglicemia, acidose metabolica e au- 
mento na concentragao de corpos cetonicos, ao passo que o EHH se ca- 
racteriza por biperglicemia grave, biperosmoialidade e desidratagao, na 
ausencia de acidose significativa, este uitimo fator devido a insuiinopenia 
relativa no EHH, ao passo que, na CAD, a deficiencia e absoluta. Sao emer- 
gencias medicas em geral causadas por omissao ou redugao da dose de 
insuiina, infecgoes do trato respiratorio ou urinario, ou situagdes desenca- 
deantes mais graves, lAM, AVC, septicemia, ou qualquer outra doenga que 
provoque deficit relative de insuiina. Nao e possivei o reconbecimento da 
causa da CAD em cerca de 40% dos casos. 0 periodo de duragao dos sin- 
tomas que precedem a CAD (ou o coma diabetico) pode ser muito variavel, 
desde boras (como nos casos de DM1) ate dias (como no DM2). 

Sao fatores precipitantes ou de risco para CAD e EHH: 

• infecgoes de qualquer natureza, principalmente as urinarias e as 
IVAS; 

• perturbagdes vasculares, tanto AVC quanto lAM; 

■ uso de medicamentos, principalmente corticosteroides; 

• problemas com bomba de infusao subcutanea (SC) continua de in¬ 
suiina, gerando interrupgao da infusao; 

• pacientes idosos, sobretudo os institucionalizados, com ou sem 
diagnostico previo de DM, sem condigdes de ingerir liquidos para 
corregao da desidratagao. 

Mais recentemente, estao sendo descritos casos de CAD em portado- 
res de DM2, com baixa secregao enddgena de insuiina em uso de inibido- 
res de SGLT2. 0 motive parece ser a capacidade de aumentar a secregao 
de glucagon com esta classe de medicamentos. 0 quadro caracteriza-se 
por CAD com discrete aumento da glicemia, ao redor de 200 a 250 mg/dL, 
conbecida na literatura medica como cetoacidose euglicemica. 


ATENgAO! 


A teoria mais aceita para explicar a CAD e a bi-bormonal, ou seja, de¬ 
ficit de insuiina associado ao aumento do glucagon, que leva a urn 
estado de hipercatabolismo e a geragao dos corpos cetonicos. 

Resumidamente, ocorrem as alteragoes a seguir (Figura 34.1). 


■ QUADRO CLINICO 

Em geral, a CAD instala-se rapidamente, em boras, ao passo que o EHH 
e mais insidioso. Na CAD, a dor abdominal e frequente, configurando 
diagnostico diferencial com abdome agudo. E precise lembrar que alguns 
quadros abdominals, como pancreatite e apendicite, podem ser os fatores 
desencadeantes. A acidose leva a respiragao de Kussmaul ("feme de ar", 
ou seja, rapida e profunda). E comum o balito cetonico devido a presen¬ 
ga das cetonas volateis. Sinais de desidratagao estao presentes em graus 
variados, como mucosas secas, perda de turgor da pele, taquicardia e bi- 
potensao. 0 estado de consciencia pode estar alterado, com obnubilagao 
e coma podendo ocorrer em virtude do aumento da osmolaridade plas- 
matica, sendo, portanto, mais frequentes na EHH. Sintomas neurologicos 
focais ou mesmo crise convulsive podem estar presentes. A temperatura 
corporal pode estar normal ou baixa, mesmo se urn quadro infeccioso for o 
fator precipitante. A hipertermia sugere fortemente infeegao. 

■ DIAGNOSTICO 

0 diagnostico de CAD e confirmado pela presenga de glicemia elevada, 
frequentemente acima de 250 mg/dL, aumento da concentragao de corpos 
cetonicos no sangue (cetonemia) com acidose e na urina (cetonuria). Sem- 
pre ba aumento da osmolaridade serica, e o pH do sangue arterial e baixo 
(< 7,3), podendo, em casos mais raros, ser inferior a 7, com redugao dos 
niveis de bicarbonato, geralmente abaixo de 15 mEq/L. 0 acumulo de aci- 
dos cetonicos gera acidose metabolica com anion gap aumentado (> 7-9 
mEq/L). E importante salientar que, na pratica clinica, esses criterios nao 
devem ser observados rigidamente para instituir o tratamento ou nortear 
condutas, pois alguns pacientes podem apresentar quadros incompletos, 
como cetonemia e apenas discreta acidose metabolica sem biperglicemia 
muito elevada. Em relagao ao diagnostico diferencial (quando a bistoria 
clinica e fundamental), e precise lembrar-se da cetoacidose alcoolica, cujos 
niveis de glicose podem estar baixos (geralmente menores do que 250 
mg/dL), em urn individuo com bistorico de ingestao alcoolica. Outra causa 
de acidose que deve ser citada e a lactica, em que o lactato serico esta, 
em geral, acima de 5 mmol/L. Ainda, deve-se lembrar da cetoacidose se¬ 
cundaria a inanigao (ou privagao alimentar), quando a concentragao de 
bicarbonato serico raramente e menor do que 18 mEq/L, caracterizando 
acidose leve com glicose normal. 

A CAD pode ser classificada em grave, moderada ou leve, e os para- 
metros utilizados estao na Tabela 34.1 a seguir. 

Na Tabela 34.2, podem-se comparar os principals achados laborato- 
riais na CAD e no EHH. 

■ TRATAMENTO 

Tanto a CAD quanto o EHH contemplam tratamento muito semelbante, 
exceto pela acidose na primeira, que deve ser prontamente instituido. 

A abordagem inicial segue o ABC (avaliar via aerea, respiragao e cir- 
culagao), avaliagao do status volemico e procura e tratamento do potential 
fator precipitante. 


ATENgAO! 


0 paciente deve permanecer monitorizado e ser feita a coleta de 
exames. 

Coleta de glicemia capilara cada bora (1/1 h). Eletrolitos, gasometria 
venosa, osmolalidade e fungao renal a cada duas a quatro boras, depen- 
dendo da gravidade e da resposta clinica. Gasometria arterial (GA) repetida 
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FIGURA 34.1 ■ Cetogenese da cetoaddose diabetica e do estado hiperglicemico hiperosmolar. 


TABELA 34.1 ■ Classificagao da cetoacidose diabetica 




CETOACIDOSE 

DIABETICA 


ESTADO 

HIPFROSMOI AR 

Leve 

Moderada 

Grave 

HIPERGLICEMICO 

Glicemia (mg/dL) 

> 250 

> 250 

> 250 

> 600 

pH arterial 

7,25-7,3 

7,0 a < 7,25 

< 7 

> 7,3 

Bicarbonato (mEq/L) 

15-18 

10a < 15 

< 10 

> 18 

Cetonuria 

Positiva 

Positiva 

Positiva 

Ausente ou fracamente positiva 

Cetonemia 

Positiva 

Positiva 

Positiva 

Ausente ou fracamente positiva 

Osmolalidade efetiva 

Variavel 

Variavel 

Variavel 

> 320 

(mOsm/kg) 





Anion gap (mEq/L) 

> 10 

> 12 

> 12 

Variavel 

Nivel de consciencia 

Alerta 

Alerta/sonolencia 

Estupor/coma 

Estupor/coma 
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TABELA 34.2 

■ Achados laboratoriais na CAD e no EHH 



CETOACIDOSE DIABETICA 

ESTADO HIPEROSMOLAR HIPERGLICEMICO 

Gllcemia (mg/dL) 

Geralmente > a 250 mg/dL e < 800 mg/dL Causas de CAD com gllcemia 
< 250 mg/dL: gestagao, desnutrigao, uso de alcool, aplicagao de insulina 
no transporte ate o hospital e uso de inibidores da SGLT-2. 

> 600 mg/dL e geralmente >1.000 mg/dL. Maior 
concentragao na doenga renal com importante redugao da 
taxa de filtragao glomerular. 

Hemograma 

Leucocitose 10.000-15.000/mm^ devido ao estresse ffsico, cortisol e 
catecolaminas. Se > 25.000/mm^ ou desvio a esquerda, sugere infecgao. 

Variavel, dependendo do fator desencadeante (infecgao), 
grau de desidratagao e osmolaridade. 

Sddio (mEq/L) 

Geralmente baixo (pseudo-hiponatremia) devido a hiperglicemia 
e hipertrigliceridemia. Valores normals ou elevados associados a 
hiperglicemia indicam desidratagao importante (diurese osmotica), 
elevagao da osmolaridade e predisposigao a sintomas neurologicos. 
Nacorrigido = [Na] -l- 1,6x(gllcemia-100)/100 

Mais comumente, apresenta Na normal ou elevado devido 
a acentuada diurese osmotica e menor efeito de lipideos. 

Potassio (mEq/L) 

Geralmente esta normal. Em 1/3 pode estar elevado (deficiencia 
insulinica, osmolaridade e acidose). Cuidado se valores baixos ou no 
limite inferior devido ao risco de arritmias. 

Normal ou elevado devido principalmente a 
hiperosmolaridade, apesar de dMicit corporal. 

Fosforo (mg/dL) 

Assim como o potassio, apesar de urn deficit corporal, encontra-se 
geralmente normal ou elevado 

Semelhante a CAD. 

Osmolaridade 
Efetiva (mOsm/ 
kg) 

Osm efetiva: 2 x [Na] -I- [glicosej/18 

Em 1/3, ocorre sobreposigao com estado hiperosmolar e indica maior 
gravidade. 

Associagao direta com alteragao do nivel de consciencia e 
gravidade. Procuraroutras causas se Osm < 320 mOsm/kg 
na presenga de sintomas. 

Amilase e lipase 

Aumento da amilase em 21-79% (maior parte, amilase salivar; e, em 
menor grau, a pancreatica). Lipase (origem desconhecida), embora parega 
mais especifica, tambem pode estar elevada. A ausencia de melhora dos 
sintomas com o tratamento necessita de avaliagao adicional. 

Podem estar elevadas devido ao aumento da 
osmolaridade. 

CreUr 

Geralmente elevadas devido a desidratagao (pre-renal). Tambem 
dependem do tempo de diagnostico e do controle glicemico previo. 

Geralmente elevadas devido a desidratagao grave e a uma 
maior probabilidade de comorbldades. 

Anion gap-AG 
(mEq/L) 

Elevado (> 10-12) devido ao aciimulo de cetoanions. Correlaciona-se com 
a gravidade da acidose. 

Calculo de anion gap: AG = Na - (Cl -l- BIC) 

Normal (< 10). 

Cetonuria 

Moderada a fortemente positiva (metodo semiquantitativo). 

Geralmente sao utilizadas fitas reagentes a base de nitroprussiato que 
reage com acetoacetato e acetona, mas nao com beta-hidroxibutirato 
(principal cetoacido formado), podendo subestimar a intensidade da 
cetoacidose ou fornecer resultado falso-negativo. Podem ainda surgir 
resultados falso-positivos devido a reagao do nitroprussiato com 
medicamentos (p. ex.: captopril). 

Negativa ou minimamente positiva. 

Cetonemia 

Moderada a fortemente positiva. 

Tambem comumente utiliza o nitroprussiato como reagente. 0 acido 
beta-hidroxibutirico pode ser dosado no plasma ou a beira do leito por 
meio da cetonemia capilar, porem ainda pouco disponiveis. 

Negativa ou minimamente positiva. 


Cr, creatinina; Ur, ureia. 


e geralmente desnecessaria, dolorosa e traz risco de complicagdes. Excegao 
nos casos de sepse grave, choque septico e/ou alteragdes hemodinamicas. 

REPOSICAO VOLEMICA 

Expansao do volume Intravascular e restauragao da perfusao renal. Reduz 
a gllcemia em ate 25% por dlluigao, aumento da excregao renal de glicose 
e por melhorar a sensibilidade a Insulina. 


A solugao Initial de escolha deve ser SF 0,9%. A veloddade de Infusao 
depende do status volemico, da presenga de comorbldades (1C, doenga 
renal) e da Idade do paclente. Na doenga renal avangada, dependendo da 
quantidade de diurese residual, pode nao ser necessarla a reposigao de 
volume, e a insullnoterapia EV ser prescrita em solugoes mais concentra- 
das. Na ausencia de contraindicagoes, infundir 15 a 20 mL/kg/h durante a 
primeira bora, em geral 1 a 1,5 lltro. Para reduziro risco de edema encefa- 
lico, nao ultrapassar 50 mL/kg nas primeiras 4 boras. 
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A fase de manutengao inicia-se geralmente apos restauragao da per- 
fusao e do debito urinario (> 0,5-1 mL/kg/h). Calcula-se o sddio corrigido 
{Na corrigido = [Na] -I- 1,6 x (glicemia - 100)/100). Se normai ou elevado 
(hiperosmolaridade), infunde-se SF ao meio {NaCi 0,45%) ,4 a 14 mL/kg/h, 
para reposigao de agua iivre eliminada pela diurese osmotica. Se sodio 
baixo, utiiiza-se SF 0,9%, na mesma veiocidade. 0 deficit estimado de vo- 
iume deve ser corrigido dentro de 24 boras. 

Apos a giicemia atingir 200mg/dL na CAD e 250 a 300 mg/dL no EFIFI, 
deve ser iniciada a infusao de giicose, que pode ser adicionada a SF. 

INSULINA 

A insuiina apresenta papei centrai no tratamento da crise hipergiicemica. 
Eia reduz a giicemia por meio da supressao da sintese hepatica de gii¬ 
cose e, em menor grau, peio aumento da captagao periferica. Tambem 
inibe a cetogenese por bioquear a iipoiise e suprimir o glucagon, alem de 
aumentar a utilizagao e a metabolizagao das cetonas. A dose de insuiina 
necessaria para reduzir a Iipoiise, e a cetogenese e menor do que a dose 
para o controle glicemico. Deve-se utilizar preferencialmente a insuiina 
regular por via EV, pois apresenta meia-vida curta (cerca de 3-5 minutos) 
e facil titulagao em relagao ao seu uso subcutaneo (SC). Apesar de nao 
existir diferenga no tratamento da CAD com insuiina regular, ou analo- 
gos EV de agao ultrarrapida, a insuiina regular e preferivel em razao do 
menor custo. 


ATENgAO! 


Antes do inicio da insulinoterapia, deve-se checar a concentragao de 
potassio e se 0 paciente foi hidratado adequadamente. 


Se hipocalemia, a insulinoterapia deve ser adiada ate a normalizagao 
da concentragao do potassio (ver reposigao de potassio a seguir). E prefe¬ 
rivel infundira insuiina em concentragao mais diluida, 0,2 UI/mL, ou seja, 
50 Ul de insuiina regular em 250 mL de SF 0,9%, para evitar queda rapida 
da giicemia e/ou da osmolaridade. Deve-se monitorar a giicemia de uma 
em uma bora por meio da giicemia capilar. 

Aplica-se bolus de 0,1 a 0,15 Ul/kg/h e inicia-se a infusao EVcontinua, 
em geral de 0,1 Ul/kg/h. Geralmente, obtem-se redugao da giicemia entre 
50 a 70 mg/dL/h. Se a redugao > 70 mg/dL, reduzir a infusao (geralmente 
reduzir pela metade). Se < 50 mg/dL, em geral, dobra-se a veiocidade de 
infusao e checa-se a hidratagao, o acesso venoso, a bomba de infusao e a 
osmolaridade. Quando a giicemia estiver proxima de 200 mg/dL na CAD e 
proxima de 250 a 300 mg/dL no EFIFI, deve-se reduzir a infusao para 0,05 
a 0,02 Ul/kg/h e adicionar giicose na SF. 

Em casos de CAD leve a moderada e na ausencia de doenga critica 
ou comorbidades graves, a insulinoterapia pode ser realizada via SC com 
analogos de agao ultrarrapida (lispro, asparte ou glulisina). Apresenta efe- 
tividade e seguranga semelhante ao tratamento com insuiina regular EV. 
Pode ser apllcada a cada 1 ou 2 boras, fora de ambiente de terapia inten- 
siva, desde que seja realizado por equipe treinada. 

Esquema de tratamento da CAD leve a moderada com analogos da 
agao ultrarrapida via SC: 

• Bolus de 0,2 Ul/kg e, a seguir, 0,1 Ul/kg/h. A mudanga de dose 
ocorrera de acordo com os valores glicemicos obtidos a cada 1 
bora. Quando giicemia atingir 200 mg/dL, reduzir a dose pra 0,05 
Ul/kg/h, iniciar infusao de giicose ate a resolugao da CAD . Com a 
utilizagao da insuiina regular, iniciar com as mesmas doses e fazer 
controle glicemicos a cada 2 boras. 


POTASSIO 

A quantidade corporal total desse eletrolito encontra-se reduzida, apesar 
de concentragao serica geralmente estar normal ou elevada. 

Durante o tratamento da crise hipergiicemica, o Kserico sofre redugao 
adicional, podendo acarretar hipocalemia e arritmias. 0 objetivo terapeu- 
tico e manter sua concentragao na faixa normal. A reposigao de potassio 
dependera da sua concentragao serica: 

1 I Se potassio acima do limite superior da normalidade, nao repor. Iniciar 
insulinoterapia e aguardar novos exames a cada 2 a 4 boras. 

2 I Se abaixo da normal, iniciar reposigao. Nao iniciar insulinoterapia e 
aguardar novos exames a cada 2 a 4 boras. 

3 I Se dentro da faixa normal, iniciar reposigao. A insulinoterapia, em ge¬ 
ral, e iniciada simultaneamente a reposigao de potassio. Solicitar exames 
a cada 2 a 4 boras. 

BICARBONATO 

Deve ser reposto somente na acidose grave (pFI < 6,9) devido aos ris- 
cos de eventos adversos (piora da contratilidade cardiaca, fraqueza da 
musculatura respiratoria, choque, vasodilatagao cerebral, coma e compli- 
cagdes gastrintestinais). Parece nao haver beneficios quando pFI > 6,9, 
alem de potenciais riscos com a reposigao. Entre eles, hipocalemia, queda 
na taxa de extragao periferica de Oj, edema cerebral, acidose paradoxal 
central, atraso na resolugao da CAD, alcalose apos tratamento da CAD. 

Para sua reposigao, adicionam-se 100 mL de bicarbonato de sodio 
8,4% com 400 mL de agua destilada e 20 mEq de KCI 19,1% (cerca de 
7 mL), EV, infundido em 2 boras com o objetivo de atingir pFI > 7. Repetir 
reposigao se necessario. Muitos especialistas preferem iniciar a reposigao 
quando pFI < 7. Nesse caso (pFI entre 6,9-7,0), infunde-se metade da so- 
lugao anterior em 1 bora. 

Reposigao de liquidos, bicarbonato, insuiina e potassio (Figura 34.2). 

FOSFATO 

Apresenta-se em concentragao serica normal ou elevada, apesar de defi¬ 
cit corporal. A insulinoterapia, na CAD, geralmente leva a hipofosfatemia 
assintomatica. A deficiencia grave pode provocar insuficiencia muscular 
esqueletica e cardiaca , insuficiencia respiratoria (IRp), hemolise. Deve ser 
reposto na presenga destes sinais e quando sua concentragao for < 1 mg/ 
dL. Nao ha evidencias de beneficios com a reposigao rotineira. Geralmente 
sao repostos 20 a 30 mEq, sendo 3 mEq/h (cerca de uma ampola em 6 
boras) uma veiocidade segura. 

CRITERIOS DE RESOLUCAO 

Na CAD, sao necessarios giicemia < 200 mg/dL e mais dois dos seguintes 
criterios: pH > 7,3, BIC > 15eAG < 12. 

No EHH, e necessaria a normalizagao do estado mental e da osmolari¬ 
dade e giicemia < 250 a 300 mg/dL. 

Apos resolugao da CAD ou do EHH, pode-se iniciar a insuiina por 
via SC. Durante essa transigao, a insuiina EV deve ser mantida por 1 
a 2 boras apos inicio da SC, para evitar recorrencia de hiperglicemia e 
cetoacidose. Se o paciente estiver urn jejum ou for incapaz de se alimen- 
tar por VO, pode ser mantido em insulinoterapia e reposigao de fluidos 
com giicose por via EV. Pode ainda iniciar a insuiina SC, desde que o 
aporte glicemico seja mantido por via EV. Se o paciente estiver alerta, 
e liberada a alimentagao e iniciada a insulinoterapia subcutanea basal/ 
bolus, sendo este de acordo com dieta a ser ingerida. Se o paciente 
for diabetico, pode ser iniciado esquema previo de insuiina. Se virgem 
de tratamento com insuiina, iniciar com 0,5 a 0,8 Ul/kg/dia, dividida 
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FIGURA 34.2 ■ Avaliagao inicial completa. Verificar a glicemia capilar e cetonas em soro/urina para confirmar hiperglicetnia e cetonemia/ 
cetonuria. Obter sangue para perfil metabolico. Iniciar liquidos IV: 1 L de NaCI 0,9% por bora. 


‘Bicarbonate de sodio 8,4%. 1 ml equivale a 1 mEq. 
Fonte: Adaptada de Kitabchi e colaboradores.' 
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entre basal/bolus. Cerca de metade a dois tergos sao utilizados como 
basal e o restante, como bolus. A Insulina NPH pode ser dividida em tres 
tomadas para o DM1 e em duas para o portador de DM2 (cafe, almogo 
e ao debar), sendo que a dose bolus e aplicada antes do cafe, almogo 
e jantar. 


REVISAO 


■ A CAD e 0 EHH sao as compllcagbes metabolicas agudas mals gra¬ 
ves no paclente portador de DM. 

■ A CAD e caracterizada por hipergllcemla, acidose metabolica e au- 
mento na concentragao de corpos cetonicos, ao passo que o EHH se 
caracteriza por hipergllcemla grave, hiperosmolalldade e desldrata- 
gao, na ausencia de acidose significativa, este ultimo fator devido a 
Insullnopenia relativa no EHH, ao passo que, na CAD, a deficlencia 
eabsoluta. 

■ No quadro clinlco, em geral, a CAD Instala-se rapidamente, em bo¬ 
ras, ao passo que o EHH e mals Insidloso. Na CAD, a dor abdomi¬ 
nal e frequente, configurando diagnostico diferenclal com abdome 
agudo. 

■ 0 diagnostico de CAD e confirmado pela presenga de gllcemla ele- 
vada, frequentemente acima de 250 mg/dL, aumento da concentra- 
gao de corpos cetonicos no sangue (cetonemla) com acidose e na 
urina (cetonurla). 

■ Tanto a CAD quanto o EHH contemplam tratamento multo seme- 
Ihante, exceto pela acidose na primeira, que deve ser prontamente 
Instltuido. A abordagem Iniclal segue o ABC (via aerea, respiragao e 
circulagao), avallagao do status volemico e procura e tratamento do 
potenclal fator precipitante.. 
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COMA MIXEDEMATOSO 


■ SUSAN CHOW LINDSEY 

■ RUI M. B. MACIEL 


0 coma mixedematoso e uma compllcagao rara e potendalmente letal do 
hipotiroldlsmo grave nao tratado. Pode afetar pacientes com hlpotlroldls- 
mo de qualquer etiologla, e sua Incldencia reflete a Incidencia do hipotl- 
roldismo: assim, a causa mais frequente e o hipotiroldismo primario por 
tiroldite cronica autolmune, podendo ocorrertambem em casos de hlpotl- 
roidlsmo pos-cirurgico ou pos-radlolodoterapla, ou mesmo hipotiroidlsmo 
central. E mals frequente em mulheres e, principalmente, em Idosos, com 
a malor parte dos casos ocorrendo no inverno. 

0 coma mixedematoso pode ser precipitado por fatores que com- 
prometam a homeostase mantida pelo paclente hipotiroldeo devido a 
diversos mecanismos adaptativos neurovasculares. Tais fatores podem ser 
infecgao, exposigao ao frio, trauma, sangramento gastrintestinal, lAM, 1C, 
AVC, uso de medicamentos, como sedativos e diureticos. 

■ QUADRO CLINICO 

As caracteristicas principals do coma mixedematoso sao alteragao do sen- 
sorio e hipotermia. A alteragao do sensorlo pode varlar de letargla com 
confusao ate coma. Depressao respiratoria, bradicardia, hiponatremla, 
hipotensao arterial e hipogllcemla podem estar presentes, alem de outros 
sintomas do hipotiroldismo (Tabela 35.1). 

Os pacientes podem apresentar tambem anorexia, nausea, dor 
abdominal e constipagao com retengao fecal: a motilidade intestinal 
esta frequentemente reduzida, podendo ocorrer Neo paralitico e me- 
gacolo. 

Ao exame fisico, pode-se observar facies edemaciada, pele seca, in- 
tensa palidez cutaneomucosa, macroglossia, voz rouca e arrastada, bradi¬ 
cardia, retardo no tempo de relaxamento dos reflexos tendinosos profun- 
dos, letargla etemperatura corporea abaixo de 35“ C. Pode haver tambem 
sinais cllnicos de descompensagao de urn ou mais sistemas, relacionados 
aos fatores precipitantes. 

■ DIAGNOSTICO 

0 diagnostico se baseia inicialmente na histdria clinica e no exame fisico, 
devendo ser suspeitado em todo paclente com alteragao do sensorlo e 
hipotermia, sendo necessaria investigagao de outros diagnosticos dife- 
renciais que cursem com alteragao do sensorlo. Em estudos previos, 39 a 
61% dos casos avaliados com coma mixedematoso possulam diagnostico 
previo de hipotiroidlsmo. Alem disso, a histdria de tiroidectomia previa (ou 
a observagao de cicatriz sugestiva) ou de tratamento com radioiodo sao 
dados cllnicos relevantes que reforgam a suspeita. 

A confirmagao diagndstica e feita com a detecgao de nivel de TSH 
elevado e baixa TL. No entanto, deve ser considerada a possibilidade 
de urn achado de TSH nao elevado (se a causa for hipotiroidlsmo central) 
ou pouco elevado, se houver coexistencia de slndrome do eutiroideano 
doente. 
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TABELA 35.1 ■ Frequencia de achados clinicos e laboratoriais em 

14 pacientes avaiiados com coma mixedematoso 

ACHADOS 

% 

Historia de hipotiroidismo 

86 

Hipotermia (temperatura < 35° C) 

50 

SNC 

Sonolencia/letargia 

36 

Embotamento 

29 

Estupor 

7 

Coma 

29 

Alteragoes cardiovasculares 

Bradicardia (EC < 60 bpm) 

36 

Hipotensao 

50 

QT prolongado 

21 

Alteragoes inespecificas de ST-T 

21 

Complexes de baixa voltagem 

7 

Bloqueios de ramo 

7 

Derrame pericardico 

7 

Alteragoes radiograficas do tdrax 

Cardiomegalia 

36 

Derrame pleural 

36 

Edema pulmonar 

21 

Infiltrado pulmonar 

14 

Sintomas gastrintestinais 

Anorexia, dor abdominal, constipagao 

14 

Diminuigao de RHA 

14 

Distensao abdominal com RHA ausentes 

7 

Disturbios metabolicos 

Diminuigao da TEG 

43 

Hipoxemia 

36 

Hipercapnia 

36 

Hiponatremia 

36 

Hipoglicemia 

29 

RHA, ruidos hidroaereos. 

Fonte: Popoveniuc e colaboradores.' 

Exames complementares que podem estar alterados 
dematoso: 

• TSH elevado e T 4 L/T 4 total baixa. 

• Cortisol serico baixo. 

• Hiponatremia. 

no coma mixe- 
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• Hipoglicemia (pelo hipotiroidismo ou por insuficiencia suprarrenal 
concomitante). 

• Elevagao de creatinofosfocinase (CPK). 

• Anemia. 

■ Alteragdes sugerindo ou evidenciando processo infeccioso 
(leucograma, proteina C-reativa, urina tipo I, radiografia tora- 
cica, etc.). 

■ Gasometria arterial: hipoxemia, hipercapnia e acidose respira- 
toria. 

• ECG: bradicardia, complexes QRS com baixa voltagem. 

• Radiografia toracica: aumento da area cardiaca (se derrame peri- 
cardico), derrame pleural. 


ATENgAO! 


Quando da suspeita diagnostica, devem ser coletados TSH, T 4 L e 
cortisol. A terapia deve ser instituida sem que se aguarde a con- 
firmagao laboratorial do hipotiroidismo, pois, na maioria das si- 
tuagoes, estes exames nao sao disponibilizados em carater emer- 
gencial. 


■ TRATAMENTO 

0 coma mixedematoso e uma emergencia endocrinologica, e sua taxa de 
mortalidade pode atingir 52%, devendo ser tratado em ambiente de te¬ 
rapia intensiva com monitoragao rigorosa, com tratamento especifico e 
medidas de suporte (Eigura 35.1). 

A reposigao hormonal no coma mixedematoso inicialmente deve ser 
feita com levotiroxina (LT,) EV. Pode ser administrada uma dose de ata- 
que de 200 a 400 meg de levotiroxina e, em seguida, instituir reposigao 
diaria com 1,6 meg/kg de peso corporal, reduzindo a 75% se administrada 
por via EV, geralmente, 50 a 100 meg por dia. Esquemas com doses mais 
baixas sao recomendados para pacientes idosos ou com risco maior para 
evento cardiaco, individualizando a terapia para cada caso. Com a melho- 
ra cimica, a reposigao pode ser feita por VO ou enteral, caso a primeira nao 
esteja disponivel. Na indisponibilidade da apresentagao EV da LT4, pode 
ser administrada VO na dose de ataque de 300 a 500 meg, com manuten- 
gao diaria de 1,6 meg/kg de peso corporal. 

Ha autores que defendem a reposigao de liotironina (LT3) EV, devido 
a diminuigao de conversao de T 4 para T 3 , que pode estar presente, e a urn 
inicio de agao mais rapido, embora seja controverso se 0 tratamento deva 
ser feito com LT4, LT3 ou uma associagao de ambos. Doses altas de LT3 
devem ser evitadas, pois foram associadas a uma maior mortalidade. A LT 3 
EV pode ser associada a LT4 na dose de ataque de 5 a 20 meg, seguida de 
manutengao de 2,5 a 10 meg a cada 8 boras ate a melhora dos parametros 
clinicos, com doses mais baixas em idosos ou pacientes com historia de 
doenga coronariana ou arritmia. 

A possibilidade de insuficiencia suprarrenal deve ser considerada, 
pois no hipotiroidismo grave, a fungao do eixo hipofise-suprarrenal pode 
estar comprometida, e a taxa de produgao de cortisol e mais baixa. Alem 
disso, pacientes com hipotiroidismo central podem tambem cursar com 
hipopituitarismo e insuficiencia suprarrenal central, ao passo que pacien¬ 
tes com hipotiroidismo por tiroidite cronica autoimune apresentam urn 
risco aumentado para insuficiencia suprarrenal primaria. Dessa forma, 
antes do inicio da reposigao do hormonio tiroidiano, deve ser administra- 
do glicocorticoide EV empiricamente ate que seja afastada a hipotese de 
insuficiencia suprarrenal, ja que 0 tratamento do hipotiroidismo pode ace- 
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Alteragao do estado mental, 
hipotermia, sinais e sintomas de 
hipotiroidismo 


Suspeita clinica 


Excluir outras causas de alteragao do 
estado mental (Intoxicagao aguda, 
AVC, hipogllcemia, etc.) 


Diagnostico diferencial 


TSH, Tl, cortisol 
Glicemla 
Eletrolltos 
Eun0o renal 
Elemograma, protema 
C-reatIva 

Enzimas musculares 
Gasometrla arterial 
Urina tlpo 1, culturas 
Eletrocardlograma 
Radiografia toracica 


Avalia^ao complementar 


LT4 dose de ataque: 

■ 200-400 meg EV 

■ 300-500 meg VO (alternativa) 

LT4 manutengao: 

• 50-100 meg EV por dia 

■ 1,6 meg/kg VO por dia 
(alternativa) 

Elidrocortisona: 

■ 50-100 meg de 8 / 8 h 


Terapia especifica 


Hipoventilagao: suporte 
ventilatorio, ventilagao mecanica 
se necessario 

Hipotensao: expansao volemica, 
medicagoes vasoativas se necessario 
Hiponatremia: restrigao de agua 
livre, solugao salina isotonica 
Hipotermia: reaquecimento 
passive com cobertores 
Hipogllcemia: glicose EV 
Eator precipitante: diagnosticar 
e instituir tratamento especifico 
(antibioticoterapia emplrica) 


Medidas de suporte 


FIGURA 35.1 ■ Manejo do coma mixedematoso. 


lerar o metabolismo do cortisol e precipitar crise suprarrenal. Sugere-se a 
administragao de 50 a 100 mg de bidrocortisona por via EV a cada 8 boras. 

As medidas de suporte sao de extrema importancia no tratamento 
de pacientes com coma mixedematoso e devem ser instituidas desde o 
inicio. Suporte ventilatorio pode ser necessario e, quando indicada a venti- 
lagao mecanica, esta nao deve ser postergada. Alem de bipoventilagao por 
depressao respiratoria central, podem contribuir para o quadra fraqueza 
muscular respiratoria e obstrugao de via aerea por macroglossia ou mi- 
xedema da laringe. A bipotensao arterial deve sertratada com expansao 
volemica e, em casos nao responsivos, com o uso de medicagoes vasoati¬ 
vas. A biponatremia geralmente e corrigida com a restrigao de agua livre 
e a administragao de solugao fisiologica. 0 reaquecimento passivo com 
cobertores e preferivel, ja que reaquecimento periferico ativo pode levar a 
vasodilatagao, bipotensao e cboque. Se bouver bipoglicemia, o tratamen¬ 
to efeito com glicose EV. 

Os fatores precipitantes devem ser investigados ativamente, sobretu- 
do quanto a infeegao, que esta presente em ate 35% dos pacientes com 
coma mixedematoso. E importante lembrar que pacientes bipotiroideos 
podem nao manifestar os sintomas comumente associados a infeegao, 
como febre e taquicardia. Assim, antibioticoterapia empirica esta indicada 
ate que seja afastada a presenga de infeegao. 

Muitos fatores podem afetar a resposta ao bormonio tiroidiano, in- 
cluindo condigoes que alterem a distribuigao e a metabolizagao do medi- 
camento. Dessa forma, os pacientes devem ser monitorados rigorosamen- 
te apos cada administragao de bormonio tiroidiano. Durante o tratamento, 
a medida de TSH, de T,L ou de tiroxina (T,) e de triiodotironina (Tj), em 
alguns dias, pode ser util para avaliar se a terapia esta funcionando e tam- 
bem para se evitar altos niveis de Tj. No entanto, os melbores parametros 
sao clinicos. A maioria dos pacientes apresenta aumento da temperatura 


corporal nas primeiras 24 boras de tratamento. Se nao bouver aumento 
de temperatura dentro de 48 boras ou melbora clinica apos o tratamento 
inicial, a dose de LT^ pode ser aumentada e/ou a LT 3 pode ser adicionada, 
caso nao esteja sendo administrada ainda. 


ATENgAO! 


A suspeita clinica com reconbecimento precoce do coma mixedemato¬ 
so e a rapida instituigao da reposigao hormonal tiroidiana e de medi¬ 
das de suporte amplas sao primordiais para urn tratamento de sucesso. 


REVISAO 


■ 0 coma mixedematoso e uma complicagao rara e potencialmente 
letal do hipotiroidismo grave nao tratado. 

■ As caracteristicas principals do coma mixedematoso sao alteragao 
do sensorio e hipotermia. A alteragao do sensorio pode variar de 
letargia com confusao ate coma. Depressao respiratoria, bradicar- 
dia, hiponatremia, hipotensao arterial e hipogllcemia podem estar 
presentes, alem de outros sintomas do hipotiroidismo. 

■ 0 diagnostico se baseia inicialmente na historia clinica e no exame 
fisico. 

■ 0 coma mixedematoso e uma emergencia endocrinologica, deven- 
do ser tratado em ambiente de terapia intensiva com monitoragao 
rigorosa, com tratamento especifico e medidas de suporte. 
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CRISE TIREOTOXICA 


■ REGINA DO CARAAO SILVA 


A crise tireotoxica (CT) corresponde a uma exacerbagao grave de hiperti- 
roidismo previo (decorrente de doenga de Graves, adenoma toxico, bocio 
multinodular toxico, tiroidite subaguda), conhecido ou nao, e inadequada- 
mente tratado, submetido a eventos precipitantes agudos. Tambem pode 
set causada pelo uso exogeno de hormonio tiroidiano.' 


ATEN^AO! 


A CT ou tempestade tiroidiana e uma emergencia endocrina rara que 
apresenta alta taxa de mortalidade, caso nao seja diagnosticada e tra- 
tada prontamente. 

Ocorre em menos de 10% dos pacientes hospitalizados por hiperti- 
roidismo, embora sua taxa de mortalidade seja estimada em ate 20 %.'’^ 
Insuficiencia cardiaca e fibrilagao atrial sao complicagoes tipicas da CT. 
Portanto, a hipotese de CT deve ser cogitada em todo paciente com tireo- 
toxicose associada a qualquer evidencia de descompensagao sistemica e 
falencia de multiplos orgaos.' '' As principals causas de obito sao falencia 


de multiplos orgaos, insuficiencia cardiaca congestiva, falencia respirato- 
ria, arritmia, sepse e CIVD.^ 

A CT tern inicio abrupto e e frequentemente precipitada por estresses 
fisicos, como infecgao, trauma, cirurgia, parto, indugao anestesica, CAD, 
embolia pulmonar, sobrecarga aguda de iodo (tratamento com radioiodo, 
uso de contrastes iodados, amiodarona), falta de aderencia ao tratamen¬ 
to com antitiroidianos, interrupgao abrupta da medicagao antitiroidiana 
e intoxicagao pelo acido acetilsalicllico (aumento da quantidade de T, e 
Tj livres devido a competigao pela globulina ligadora da tiroxina - TBG). 
Entretanto, nenhum fator desencadeante e observado em 25 a 43% dos 
casos.’’^ 

A patogenese da CT ainda nao e totalmente conhecida. 0 agravamen- 
to da tireotoxicose pelos fatores precipitantes parece estar relacionado a 
liberagao de citocinas inflamatorias e alteragdes imunologicas. 0 aumento 
subito dos niveis circulantes de T^ e T 3 livres ocorre na CT.' Os hormo- 
nios tiroidianos induzem vasodilatagao periferica para dissipar 0 excesso 
de calor. Isso, somado a incapacidade de aumentara fungao cardiaca na 
presenga de sepse ou outro estimulo adrenergico induzido por estresse, 
produz descompensagao cardiovascular. A taquicardia e a piora da perfu- 
sao periferica causam retengao de calor, hipertermia e alteragao do nivel 
de consciencia. A perfusao insuficiente em relagao as demandas hepaticas 
contribui para 0 aumento das transaminases, bilirrubina total e tempo de 
ativagao da protrombina com INR.'* 

■ QUADRO CLINICO 

Em adigao as manifestagoes habituais observadas na tirotoxicose, ha 
hipermetabolismo intenso e manifestagoes adrenerigas. Agitagao psico- 
motora, dellrio, psicose, sudorese profusa, tremores, febre elevada (> 40 
“C), taquiarritmias graves (f/uftere fibrilagao atrial), insuficiencia cardiaca 
congestiva, hiperglicemia, ictericia colestatica, nauseas, vomitos, dor ab¬ 
dominal e diarreia costumam estar presentes. 


ATENgAO! 


A alteragao do nivel de consciencia e importante no diagnostico dife- 
rencial da CT da tireotoxicose nao complicada. 

A alteragao do nivel de consciencia e, simultaneamente, a presenga 
de ICC e niveis de bilirrubina total acima de 3 mg/dL identificam os casos 
de pior prognostico. Caso 0 tratamento nao seja instituido precocemente, 
pode evoluir para hipotensao, edema agudo de pulmao, colapso cardio¬ 
vascular, apatia, estupor, coma e morte."’ 

Em relagao a insuficiencia cardiaca, os hormonios tiroidianos dimi- 
nuem a resistencia vascular sistemica e aumentam a frequencia cardiaca 
de repouso, a contratilidade do ventriculo esquerdo e 0 volume sangulneo, 
ocasionando aumento do debito cardlaco de 50 a 300% acima do basal. 
Entretanto, alguns pacientes com hipertiroidismo e taquicardia sinusal exa- 
gerada ou fibrilagao atrial apresentam agravamento da disfungao do ven¬ 
triculo esquerdo e falencia cardiaca (diminuigao da fragao de ejegao).’'^'''^ 
Em alguns casos, podem ser observadas apresentagoes atipicas, com 
estado epileptico, infarto cerebral nao embolico, rabdomiolise, insuficien¬ 
cia renal ou hepatica agudas, abdome agudo e ausencia de febre. Pode 
haver tambem insuficiencia suprarrenal relativa do paciente critico.' Ido- 
sos podem apresentar quadro de CT sem hiperatividade (apatica).^ 

Os achados, muitas vezes inespecificos, se sobrepdem aos observa- 
dos em doengas agudas graves, dificultando identificagao da CT em al¬ 
guns casos. A fim de facilitar 0 diagnostico da CT, Burch e Wartofsky* pro- 
puseram urn sistema diagnostico quantitativo para pacientes tireotoxicos 
em que urn escore > 45 indica a presenga de CT (Quadro 36.1).*’^ 
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QUADRO 36.1 ■ Criterios diagnosticos da CT, de acordo com Burch e Wartofsky 

CRITERIO PONTOS 

CRITERIO PONTOS 

Disfun^ao termorreguladora 

Disfungao cardiovascular 

Temperatura “C 

Taquicardia (bpm) 

37,2-37,7 5 

100-109 5 

37,8-38,3 10 

110-119 10 

38,4-38,8 15 

120-129 15 

38,9-39,4 20 

130-139 20 

39,5-39,9 25 

> 140 25 

> 40 30 


Disturblos do sistema nervoso central 

Fibrilagao atrial 

Ausente 0 

Ausente 0 

Leve (agita^ao) 10 

Presente 10 

Moderado (delirio, psicose, letargia extrema) 20 

Insuficiencia cardiaca congestiva 

Grave (convulsao, coma) 30 

Ausente 0 

Disfun^ao gastrintestinal e hepatica 

Leve (edema periferico) 5 

Ausente 0 

Moderada (estertores em bases pulmonares) 10 

Moderada (diarreia, dor abdominal, nausea e vomito) 10 

Grave (edema pulmonar) 20 

Grave (ictericia) 20 

Fatordesencadeante 


Negative 0 


Positive 10 

Escore (somatoria dos pontos) 

> 45: crisetireotoxica 

25-44: sugestivo de crise tireotoxica 
< 25: baixa probabilidade de crisetireotoxica 

Fonte: Burch e Wartofsky® e Bahn e colaboradores.' 

■ DIAGNOSTICO 

desvio a esquerda (que, quando acentuada, e indicativa de infeegao), dis¬ 
crete hipercaicemia e aiteragao das proves de fungao hepatica. A ictericia 
associa-se a prognostico desfavoravel. Acidose iatica pode ser decorrente 
da combinagao de cardiomiopatia aguda, com redugao do debito cardiaco, 
aumento da demanda celular de oxigenio em urn estado hipermetabolico 
e aiteragao do clearance hepatico. Lesao renai aguda pre-renai e faiencia 
hepatica aguda (provaveimente secundaria a injuria hepatoceluiar) tarn- 
hem podem ser observadas.'’^'® 

ATENgAO! 

0 diagnostico da CT e cimico. Historia de hipertiroidismo previo, bocio 
e/ou oftalmopatia e suficiente para estabelecer o diagnostico e iniciar 

0 tratamento.' 

Do ponto de vista iaboratoriai, observa-se aumento dos niveis de T 4 
totai e Tj totai, sendo que suas fragdes iivres costumam ser mais eievadas 
do que as observadas na tireotoxicose nao compiicada. Os niveis de TSH 
estao suprimidos, com excegao dos raros casos de tumores produtores de 
TSH. Alem disso, podem estar presentes hiperglicemia, ieucocitose com 

Aumento dos niveis de procalcitonina, produzida peias ceiulas C da 
tiroide, podem ser encontrado nos casos de infeegao bacteriana sistemica 
associada. 

0 ECG pode revelar a presenga de fibrilagao atrial e a radlografia to- 
racica simples pode evidenciar a presenga de cardiomegalia e congestao 
pulmonar.'’^ 
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■ TRATAMENTO 


ATENgAO! 


0 tratamento deve ser iniciado o mais precocemente possivel, antes 
mesmo dos resultados dos exames laboratoriais. Envolve o controle 
adequado da tireotoxicose, dos fatores precipitantes e complicagbes 
intercorrentes, alem de terapia de suporte.'’^ 

Cada etapa acessivel farmacologicamente da sintese, secregao e agao 
periferica do hormonio tiroidiano deve ser alvo no tratamento da CT (Qua- 
dro 36.2). 0 bloqueio da sintese e da secregao hormonal e obtido rapida- 
mente por meio dos medicamentos antitiroidianos (tionamidas) associa- 
dos ao iodo organico. A redugao da conversao de T, em Tj pode ser obtida 
com betabloqueadores, glicocorticosteroides, propiltiouracil (PTU) e acido 
iopanoico (contraste radiologico nao mais comercializado no Brasil).'’^ 

MEDICAMENTOS ANTITIROIDIANOS (TIONAMIDAS) 

Pertencem a classe das tionamidas o PTU, o metimazol e o carbimazol. 
Bloqueiam a biossintese dos hormonios tiroidianos inibindo a organifica- 
gao, que se inicia 1 bora apos a ingestao do medicamento. 0 PTU, quando 
administrado em altas doses, tern efeito adicional de impedir a conversao 
periferica de T4 para T3 (hormonio biologicamente ativo). A via de admi- 


nistragao preferential do PTU ou metimazol e a oral ou por sonda enteral, 
mas tambem ha a opgao das vias retal e IV. 


ATENgAO! 


Esses medicamentos deverao ser suspenses caso aparegam efeitos co- 
laterais graves, como agranulocitose, ictericia ou elevagao persistente 
das transaminases (acima de tres vezes o limite superior da normalida- 
de) ou reagoes alergicas intensas.''^ 


MEDICAMENTOS QUE INIBEM A LIBERAgAO DO 
HORMONIO TIROIDIANO 

0 iodo organico bloqueia agudamente a secregao do hormonio tiroidiano 
pre-formado (efeito Wolff-Chaikoff), permitindo urn declinio rapido dos ni- 
veis de T, e Tj. Esse efeito e transitorio e o uso do iodo organico esta restrito 
a fase aguda grave. E administrado por VO ou sonda nasogastrica, como so- 
lugao de lugol ou iodeto de potassio concentrado, pelo menos 1 hora apos 
a administragao das tionamidas a fim de impedir urn aumento de substrate 
para a sintese de hormonio tiroidiano. Na forma parenteral, o iodeto de 
sodio deve ser administrado lentamente. 0 acido iopanoico, urn contraste 
radiologico rico em iodo, adicionalmente, impede a conversao periferica de 
T para T 3 , conduzindo mais rapidamente ao estado de eutiroidismo.'’^ 


^ 

QUADRO 36.2 ■ Tratamento da CT 

MEDICAgAO 

DOSE 

EFEITO 

Propiltiouracil 

Ataque: 500-1.000 mg VO 

Manutengao: 250 mg VO a cada 4 horas 

Tambem pode ser administrado por gavagem ou via retal 

Bloqueio da sintese hormonal 

Bloqueio da conversao de T4 em T3 

Metimazol 

60-80 mg/dia VO 

Bloqueio da sintese hormonal 

Propranolol 

40-80 mg a cada 4 horas VO ou IV 

Bloqueio dos efeitos adrenergicos 

Bloqueio da conversao de T4 em T3 em altas doses 

Metoprolol 

1 mg IV a cada 5 minutos ate 10 mg 
ou 100-200 mg/dia VO 

Alternative ao uso do propranolol 

Esmolol 

Ataque: 250-500 mg/kg IV 

Manutengao: 50-100 mg/kg/minuto IV 

Alternativa ao uso do propranolol 

Verapamil 

5 mg IV (maximo de 10 mg) ou 40 mg VO a cada 8 horas 

Tratamento de arritmias supraventriculares em pacientes 
com contraindicagao aos betabloqueadores 

Diltiazem 

30-60 mg VO a cada 4 a 6 horas 

Tratamento de arritmias supraventriculares em pacientes 
com contraindicagao aos betabloqueadores 

Iodeto 

Solugao de lugol ou solugao saturada de iodeto de 
potassio: 5 gotas a cada 6 horas VO 

Iodeto de sodio: 0,5 a 1 g IV a cada 12 horas 

Acido iopanoico: 0,5 g VO de a cada 12 horas por 

3 ou 4 dias 

Administrar somente 1 hora apos initio dos medicamentos 
antitiroidianos 

Bloqueio da sintese hormonal 

Inibigao da liberagao hormonal 

Glicocorticosteroides 

Hidrocortisona: 

Ataque: 300 mg IV 

Manutengao: 100 mg IV a cada 8 horas 

Dexametasona: 2 mg VO ou IV a cada 6 horas 

Profilaxia da insuficiencia suprarrenal relative 

Inibigao da conversao de T4 em T3 


Fonte: Serfaty e colaboradores' e Bahn e colaboradores.' 
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Pacientes com historia de alergia ao iodo podem sertratados alterna- 
tivamente com carbonato de litio, o qual tambem reduz a liberagao hor¬ 
monal e nao esta sujeito aos fenomenos de escape. A dose recomendada e 
de 300 mg VO a cada 6 boras. A litemia deve ser mantida em 0,1 mEq/L. A 
potencial toxicidade neurologica e renal limita seu uso clinlco.''^ 

MEDICAMENTOS QUE ANTAGONIZAM OS EFEITOS 
PERIFERICOS DOS HORMONIOS TIROIDIANOS 

Os betabloqueadores inibem a agao das catecolaminas alem de bloquear 
a conversao perlferica de T 4 em Tj. Dessa forma, reduzem a agao periferica 
dos hormonlos tiroidianos e proporcionam controle dos sintomas cardlo- 
vasculares, melhora dos tremores, agitagao e comportamento psicotico. 


ATENgAO! 


Os betabloqueadores constituem 0 tratamento de escolha das taquiar- 
ritmias supraventriculares (particularmente, a fibrilagao atrial, na qual 
a necessidade de anticoagulagao deve ser avaliada). 

0 hipertiroidismo reduz as concentragbes plasmaticas de propranolol 
e doses elevadas podem ser necessarias. Labetalol e esmolol, por via IV, 
tambem podem ser utlllzados. No caso de pacientes portadores de hlper- 
-reatlvidade das vias aereas, pode-se recorrer aos agentes cardiosseletl- 
vos, embora essa seletivldade possa ser perdida em altas doses.’’^'^ 

0 uso desses agentes na ICC ainda e controverso. Como na CT a insu- 
ficiencia cardiaca e de alto debito e frequencia-dependente, costuma haver 
melhora com a diminuigao da frequencia cardiaca. 0 uso de betabloqueado¬ 
res IV de duragao de agao curta ou ultracurta (esmolol e landiolol, respec- 
tivamente) pode facilitar a titulagao da dose nessa situagao. Em pacientes 
portadores de grandes cardiomegalias, recomenda-se a utilizagao previa de 
digital, levando-se em consideragao que 0 metabolismo alterado da digoxi- 
na no hipertiroidismo predispoe a intoxicagao digitalica. 0 landiolol, no en- 
tanto, exibe maior cardiosseletividade e menos efeitos cardiodepressores do 
que 0 esmolol, podendo ser mais eficaz no controle da frequencia cardiaca 
do que a digoxina em pacientes com fibrilagao ou flutteratna\ associados a 
disfungao do ventriculo esquerdo.''^'^ 


ATENgAO! 


Os antagonistas do canal de calcio (verapamil e diltiazem) podem ser 
utlllzados no tratamento de taquiarritmias supraventriculares em pa¬ 
cientes que nao respondem ou que apresentem contraindicagao para 
0 uso de betabloqueadores (insuficiencia cardiaca de baixo debito).'’^ 

GLICOCORTICOSTEROIDES 

Dexametasona (2 mg VO ou IV a cada 6 boras), hidrocortisona (dose de 
ataque 300 mg IV, seguida de dose de manutengao de 100 mg a cada 8 
boras) ou outro glicocorticosteroide em dose equivalente devem ser utili- 
zados em virtude da inibigao da conversao periferica de em e como 
profilaxia da insuficiencia suprarrenal relativa.'’^ 

TRATAMENTO DE SUPORTE 

Preferencialmente, 0 paciente devera ser internado em UTI. 0 tratamento 
de suporte inclui monitoragao do debito cardiaco, reposigao hidreletrolitica 
e de glicose, resfriamento corporal externo (bolsas de gelo) e antipireticos 
diferentes do acido acetilsalicilico, reposigao de complexo B e sedagao. Ra- 
ramente estao indicadas plasmaferese e dialise peritoneal.''^'^ 


ATENgAO! 


A identificagao e 0 correto tratamento do fator desencadeante da CT 
sao extremamente importantes. Deve-se rastrear possiveis focos infec- 
ciosos e instituir antibioticoterapia apropriada 0 mais precocemente 
possivel.''^'^ 


TRATAMENTO DA CRISE TIREOTOXICA CAUSADA POR 
INGESTAO EXOGENA DE HORMONIO TIROIDIANO 
(FACTICIA) 

Deve ser feito por lavagem gastrica, alem da administragao de betablo¬ 
queadores. No caso de ingestao de T em altas doses, pode ser usado iodo 
organico e, se necessario, recorrer a plasmaferese ou dialise peritoneal. 
Glicocorticoides devem ser utlllzados para prevenir a insuficiencia supar- 
renal relativa. 


REVISAO 


■ A CT, ou tempestade tiroidiana, e uma emergencia endocrina rara 
que apresenta alta taxa de mortalidade, caso nao seja diagnostica- 
da e tratada prontamente. 

■ As principals causas de obito sao: falencia de mtiltiplos orgaos; 
insuficiencia cardiaca congestiva; falencia respiratoria; arritmia; 
sepse; e ClVD. 

■ E uma hipotese que deve ser cogitada em todo paciente com tireo- 
toxicose associada a qualquer evidencia de descompensagao siste- 
mica e falencia de multiplos orgaos. 

■ Tern inicio abrupto e e frequentemente precipitada por estresses fi- 
sicos, mas nenhum fator desencadeante e observado em 25 a 43% 
dos casos. 

■ A patogenese da CT ainda nao e totalmente conhecida. 0 agrava- 
mento da tireotoxicose pelos fatores precipitantes parece relacio- 
nado a liberagao de citocinas inflamatorias e as alteragbes imuno- 
logicas. 

■ 0 diagnostico e clinico por criterios estabelecidos por Burch e War- 
tofsky. Historia de hipertiroidismo previo, bocio e/ou oftalmopatia 
e suficiente para estabelecer 0 diagnostico e iniciar 0 tratamento. 

■ 0 tratamento deve ser iniciado 0 mais precocemente possivel e 
envolve 0 controle adequado da tireotoxicose, dos fatores precipi¬ 
tantes e complicagbes intercorrentes, alem de terapia de suporte 
oferecida, preferencialmente, mediante internagao em UTI. 
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INSUFICIENCIA SUPRARRENAL 
AGUDA 


■ REGiNA DO CARMO SiLVA 

■ CLAUDiO E. KATER 


A insuficiencia suprarrenai aguda ou crise suprarrenal e uma emergencia 
endocrina caracterizada pela deterioragao do quadro clinico geral de pa- 
cientes com insuficiencia suprarrenal primaria ou secundaria (Quadro 37.1) 
que nao conseguem dar uma resposta fisiologica normal com aumento 
da produgao do cortisol endogeno frente a urn estresse fisico importante 
ou doenga intercorrente.' Sua principal manifestagao e a hipotensao ou o 
choque hipovolemico. A piora clinica pode progredir rapidamente, resul- 
tando em morte, caso a crise suprarrenal nao seja reconhecida e tratada 
precocemente com a administragao parenteral de GC.''^ 


QUADRO 37.1 ■ Causas de insuficiencia suprarrenal 

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL 

PRIMARIA 

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL 

SECUNDARIA 

Adrenalite autoimune 

Uso cronico de glicocorticosteroide* 

Infecgoes (tuberculose. 

Aids, paracoccidiodomicose, 
histoplasmose) 

Craniofaringioma*, tumor hipofisario 
meningioma 

Linfoma e metastases (mama, 
pulmao, rim, melanoma) 

Cirurgia ou radioterapia hipofisaria 

Hiperplasia suprarrenal 
congenita 

Hipofisite linfocitica 

Adrenoleucodistrofia 

Traumatismo craniano 

Hemorragia suprarrenal bilateral 

Apoplexia hipofisaria 

Adrenalectomia bilateral 

Sindrome de Sheehan 

Doengas infiltrativas 
(amiloidose) 

Infiltragao hipofisaria (sarcoidose, 
histiocitose) 

Sindrome da sela vazia 


‘Insuficiencia suprerrenal terciaria (baixa secregao de CRH, hormonio liberador da 
corticotrofina). 

Fonte: Puare colaboradores.' 


A incidencia de crise suprarrenal em pacientes com insuficiencia su¬ 
prarrenal na vigencia de terapia de reposigao e estimada em 5 a 10 casos 
por 100 pacientes por ano e o risco de morte e de 0,5 caso por 100 pa¬ 
cientes porano. 


ATENgAO! 


A educagao do paciente e de sua familia a respeito do aumento da 
dose de reposigao do GC por VO na vigencia de doengas intercorrentes 
e a disponibilidade de hidrocortisona em casa para aplicagao por via 
IM (na presenga de vomitos ou diarreia) sao cruciais para a prevengao 
da CA.^ 


Em mais de 90% dos casos de crise suprarrenal, pode ser detectado 
urn fator precipitante (Quadro 37.2). As gastrenterites sao consideradas o 
principal fator desencadeante da crise suprarrenal (32,6% dos casos), sen- 
do mais importantes que outras infecgbes ou doengas febris, uma vez que 
afetam diretamente a absorgao dos GC ingeridos por VO. Cirurgia e outra 
causa frequente de crise suprarrenal, tornando extremamente importante 
a administragao de doses de estresse apropriadas de GC e a monitoragao 
constante no periodo perioperatorio. Em cerca de 10% dos casos, a crise 
suprarrenal ocorre quando o tratamento com GC e interrompido de manei- 
ra abrupta. No entanto, em 10% dos pacientes, nao se identifica urn fator 
precipitante.''^ 

Pacientes com insuficiencia suprarrenal primaria apresentam maior 
risco de desenvolver a crise suprarrenal do que aqueles com insuficiencia 
suprarrenal secundaria em razao da falta de mineralocorticosteroides e 
maior risco de desidratagao e hipovolemia. Dessa forma, pacientes com 
insuficiencia suprarrenal primaria nao devem ser tratados apenas com 
dexametasona (sem fludrocortisona), a qual nao tern atividade mineralo- 
corticosteroide.^ Tratamento de pacientes com insuficiencia suprarrenal 
com medicamentos que alteram o clearance do cortisol ou aumentam 
sua metabolizagao hepatica pelo citocromo CYP3A4 (fenitoina, rifampi- 
cina e fenobarbital) pode evoluir para a crise suprarrenal, caso a dose de 
reposigao de GC nao seja aumentada.^ Em pacientes com insuficiencia 
suprarrenal subclinica ou nao diagnosticada, a crise suprarrenal pode 
ser precipitada pelo uso de inibidores da esteroidogenese suprarrenal, 
como cetoconazol e fluconazol. A levotiroxina, por acelerar o metabo- 
lismo periferico do cortisol, tambem pode desencadear crise suprarrenal 
em pacientes com insuficiencia suprarrenal associada a hipotiroidismo. 
Dessa forma, a reposigao com GC deve sempre preceder a de levotiroxina 
nesses pacientes.^ 


ATENgAO! 


Na anamnese de paciente com suspeita de crise suprarrenal, e extre¬ 
mamente importante pesquisar o uso previo (e subsequente interrup- 
gao abrupta) de GC por VQ ou na forma topica, inalatoria, nasal, inje- 
tavel, intra-articular, intradermica, paraespinhal ou retal, em razao da 
possibilidade de supressao do eixo HHA. 

A supressao do eixo HHA e maior com o uso de doses elevadas 
de GC administradas por periodo prolongado e preparagoes orais e 
intra-articulares. Megestrol e medroxiprogesterona, em virtude de sua 
agio glicocorticosteroide importante em doses farmacologicas, tam¬ 
bem podem desencadear a crise suprarrenal quando descontinuados 
abruptamente.^ 
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QUADRO 37.2 ■ Fatores precipitantes e de risco para crise suprarrenal 

FATORES PRECIPITANTES 

Gastrenterites e outras infecgoes 

Interrupgao abrupta do tratamento 
com glicocorticosteroide 

Flemorragia suprarrenal bilateral na meninqococcemia (smdrome de 
Waterhouse-Friderichsen) e na sindrome antifosfolipidica 

Apoplexia hipofisaria 

Smdrome de Sheehan 

Tratamento com indutores de enzimas hepaticas CYP3A4 (fenitoina, 
rifampicina, fenobarbital, erva de Sao \oaolHypericum perforatum, 
carbamazepina) 

Uso de levotiroxina na ausencia de reposigao de glicocorticosteroide em paciente 
com lA nao diagnosticada e tratada 

Tratamento de pacientes com reserve funcional suprarrenal diminuida 
com inibidores da esteroidogenese (cetoconazol, fluconazol, 
etomidato, mitotano) 

Cirurgias e trauma 

FATORES DE RISCO 

Crise suprarrenal previa 

Cirurgia hipofisaria ou suprarrenal para tratamento de sindrome de Cushing 
(insuficiencia suprarrenal secundaria transitoria) 

Condigdes medicas (tireotoxicose, diabetes melito do tipo 1, falencia 
ovariana precoce, diabetes insipido) 

Gestagao em pacientes com insuficiencia suprarrenal* 

Uso de esteroides exdgenos (corticosteroideterapia, acetato de 
megestrol, medroxiprogesterona) 

Uso de anticoagulantes 


‘Durante o 3° trimestre de gesta^ao de pacientes com insuficiencia suprarrenal, ha necessidade de doses maiores de reposijao com glicocorticosteroide. 
Fonte: Puar e colaboradores' e Allolio.^ 


Outras doengas associadas a maior risco de crise suprarrenal sao: dia¬ 
betes insipido (maior risco de desidratagao e menor vasoconstrigao media- 
da por receptores VI durante estresse grave); diabetes melito do tipo 1; e 
falencia ovariana precoce. 0 risco de crise suprarrenal durante a vida de 
paciente com lA e de cerca de 50%. Os pacientes que ja apresentaram urn 
episodio de crise suprarrenal correm risco maior de novo episodio do que 
aqueles que nunca o tiveram.^ 

■ FISIOPATOLOGIA 


ATENgAO! 


Diferentemente do que ocorre em individuos saudaveis, pacientes 
com insuficiencia suprarrenal nao consequem aumentar a produ- 
qao endoqena de cortisol durante urn evento estressante (infec- 
qao e febre), devendo aumentar a dose de reposiqao GC nessas 
situaqdes.^ 

A falta da aqao permissiva dos GC nos receptores adrenerqicos 
vasculares, somada a depleqao de volume causada pela falta de reab- 
sorqao de sodio e aqua (na ausencia de atividade mineralocorticoste- 
roide na insuficiencia suprarrenal primaria), leva a hipotensao, a qual 
e aqravada por vomito e diarreia. A perda da atividade supressiva dos 
GC provoca uma resposta imune exaqerada mediada por citocinas pro- 
-inflamatorias (interleucinas-1 e 6 e TNF alfa). 0 aumento da liberaqao 
e da sensibilidade ao TNF alfa induz urn estado de resistencia relativa 
ao GC.^ Fliponatremia resulta da incapacidade de suprimir a vasopres- 
sina e de aumentar a excreqao de aqua livre pelos tins. Na insuficiencia 


suprarrenal primaria, hiponatremia e aqravada pela deficiencia conco- 
mitante de aldosterona, com consequente hipercalemia e depleqao de 
volume. Flipoqlicemia (em virtude da diminuiqao da qliconeoqenese 
hepatica) e hipercalcemia (secundaria a diminuiqao da excreqao renal 
de calcio e aumento da reabsorqao ossea) tambem sao observadas em 
pacientes com insuficiencia suprarrenal.''^'' 

■ QUADRO CLINICO 


ATENgAO! 


Deve-se suspeitar de crise suprarrenal em todo paciente com insufi¬ 
ciencia suprarrenal conhecida ou os respectivos fatores de risco que 
apresentem hipotensao grave (pressao arterial sistolica < 100 mmFlq) 
e evidencia cimica de hipovolemia, com evoluqao para choque refrata- 
rio a expansao de volume ou medicaqdes vasoativas. 

Sinais e sintomas como fadiqa intensa, anorexia, nausea, vomito, diar¬ 
reia, dor abdominal, febre, alteraqoes marcantes dos eletrolitos (hiponatre¬ 
mia e hipercalemia - esta ultima na insuficiencia suprarrenal primaria), hipo- 
qlicemia (mais comum em crianqas), confusao mental, alteraqao do nivel de 
consciencia, sonolencia e coma podem estar presentes. A crise suprarrenal 
pode ser a primeira manifestaqao em ate 50% dos pacientes com doenqa 
de Addison. Nos pacientes com insuficiencia suprarrenal nao diaqnostica- 
da, e frequente historia de decimio do estado qeral ha semanas ou meses, 
com perda de peso ate a descompensagao aquda desencadeada por evento 
estressante. Pacientes com insuficiencia suprarrenal primaria podem apre- 
sentar hiperpiqmentagao cutaneomucosa caracteristica, relacionada a hiper- 
secregao de peptideos derivados da proopiomelanocortina (Quadro 37.3).'’^’'' 
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QUADRO 37.3 ■ Quadro cimico da crise suprarrenal 

SINAIS E SINTOMAS 

Desidratagao 

Febre (secundaria ao 
hipocortisolismo perse ou a 
infeegao) 

Hipotensao, sincope e cheque 
hipovolemico 

Fraqueza intensa e apatia 

Taquicardia 

Confusao mental, torpor e 
coma 

Dor abdominal aguda (pode mimetizar 
abdome agudo) 

Nausea, vomito e diarreia 

Alteragoes laboratoriais 

Hiponatremia 

Hipoglicemia 

Hipercaiemia (na insuficiencia 
suprarrenal primaria) 

Hipercalcemia 

Eosinofilia e linfocitose 

Uremia e acidose 


Fonte: Puar e colaboradores,' Allolio^ e Kater e colaboradores." 


■ DIAGNOSTICO 

0 diagnostico e cimico. Na insuficiencia suprarrenal primaria, a deficiencia 
combinada de GC e mineralocorticosteroide resulta em perda urinaria de 
sodio, hiponatremia e hipercaiemia. A deficiencia de GC ieva a hipoglice- 
mia, principaimente em criangas. 


ATEN^AO! 


Sobretudo nos pacientes sem diagnostico previo de insuficiencia su- 
prarrenai, deve-se coiher sangue para a dosagem de cortisol, ACTH, 
aldosterona, APR, sulfato de deidroepiandrosterona, sodio, potassio, 
ureia, creatinina, glicemia e hemograma. Mas nao se deve esperar os 
resultados laboratoriais para se iniciar o tratamento com CG por via 
parenteral. 

Urn nivel de cortisol serico colhido no inicio da manha ou du¬ 
rante estresse inferior a 5 mcg/dL e compativel com o diagnostico de 
insuficiencia suprarrenal. Concentragao de ACTH plasmatico superior 
a 300 pg/mL (ou superior a duas vezes o limite maximo de referenda) 
e indicativa de insuficiencia suprarrenal primaria, enquanto nivel bai- 
xo ou inapropriadamente normal, na vigencia de hipocortisolismo, e 
consistente com insuficiencia suprarrenal secundaria ou terciaria. APR 
elevada na presenga de niveis normals ou diminuidos de aldosterona 
aponta para uma deficiencia de mineralocorticosteroide (insuficiencia 
suprarrenalprimaria).''^'' 

Apos a recuperagao do paciente, podera ser realizado de maneira se- 
gura o teste de estimulo rapido com 250 meg de ACTH IV para dosagem 
de cortisol basal e 1 bora apos estimulo. Esse teste devera ser feito o mais 
precocemente possivel, uma vez que a corticosteroideterapia prolonga- 
da pode influenciar a atividade do eixo HHA. Urn pico de cortisol serico 
inferior a 18 mcg/dL indica a presenga de insuficiencia suprarrenal. Re- 
centemente, uma forga tarefa multidisciplinar internacional recomendou 


que, em casos de sepse ou outras doengas agudas graves, insuficiencia 
suprarrenal e mais bem identificada pela deteegao de urn cortisol serico 
ao acaso inferior a 10 mcg/dL ou pela demonstragao de urn incremento 
do cortisol serico inferior a 9 mcg/dL apos a administragao de 250 meg de 
ACTH por via IV.' '*’^ 

■ TRATAMENTO 

0 tratamento da crise suprarrenal com hidrocortisona parenteral e corre- 
gao da hipovolemia e da hiponatremia com salina isotonica deve ser insti- 
tuido 0 mais rapido possivel (Quadro 37.4). Na dependencia da gravidade 
do quadro clinico, o paciente devera ser internado na UTI. Hidrocortisona 
deve ser administrada na dose de 100 mg em bolus por via IV, seguido de 
100 a 300 mg/dia, durante 2 a 3 dias, na forma de infusao continua ou 
bolus a cada 6 boras, ate a completa recuperagao do paciente. Com doses 
de hidrocortisona superiores a 50 mg/dia, nao ha necessidade de terapia 
adicional com mineralocorticosteroide. A reposigao de GC induz diurese 
aquosa e suprime o hormonio antidiuretico, o que, somado a reposigao 
de sodio, pode levar a rapida corregao da hiponatremia, com risco da 
sindrome de desmielinizagao osmotica. Portanto, e necessario ter cautela 
para corrigir menos de 10 mEq de sodio durante as primeiras 24 boras. 
Solugao de glicose IV pode ser necessaria para corrigir a hipoglicemia. 
Os sintomas sao revertidos 24 boras apos a administragao de GC. Na de¬ 
pendencia do fator precipitante da crise suprarrenal, antibioticoterapia e 
profilaxia de tromboembolismo poderao ser necessarias. Quando o pa¬ 
ciente estiver se alimentando e, apos a redugao gradual da dose do GC 
intravenoso, GC por VO devera ser iniciado. Fludrocortisona devera ser 
administrada a todos os pacientes com insuficiencia suprarrenal primaria, 
na dose de 50 a 200 meg/dia por VO.'^ 


QUADRO 37.4 ■ Tratamento da crise suprarrenal 

TRATAMENTO 

DOSE 

Hidrocortisona 

Dose de ataque: 100 mg IV, seguidos por 200 mg/ 
dia como infusao continua IV ou 50 mg IV a cada 6 
horas 

Salina isotonica 
(SF 0,9%) 
acrescida de 
glicose 5% 

1.000 mL IV na P hora, reposigao adicional deve ser 
guiada pela monitoragao cardiaca e hemodinamica 
(pressao venosa central) frequentes para evitar 
sobrecarga hidrica, assim como pela dosagem dos 
eletrolitos 

Glicose 

0,5 a 1 g/kg de glicose ou 2 a 4 mL/kg de solugao de 
glicose a 25% (maximo 25 g em infusao lenta de 2 a 

3 mL por minuto) 

Fonte: Puar e colaboradores,' Allolio,^ Bornstein e colaboradres,' Kater e colabora- 
dores" e Charmandari e colaboradores.* 


■ PREVENCAO DA CRISE SUPRARRENAL E 
EDUCACAO DO PACIENTE 

A crise suprarrenal pode ser prevenida por meio da educagao dos pacien¬ 
tes a respeito do aumento da dose de GC por VO em situagdes de estresse. 

No caso de cirurgias, sabe-se que adultos saudaveis secretam 75 a 200 
mg de cortisol por dia, em resposta a uma grande cirurgia, e 50 mg/dia em 
resposta a uma pequena cirurgia. Portanto, a dose do GC deve ser ajustada 
de acordo com a gravidade e a duragao do estresse (Quadro 37.5).' 
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QUADRO 37.5 ■ Conduta recomendada durante doenga intercorrente ou cirurgia 

DOENgA INTERCORRENTE/CIRURGIA 

CONDUTA 

Doenga febril ou infecciosa (viral ou 
bacteriana) 

Dobrar (T > 38 “C) ou triplicar (T > 39 “C) a dose de GC por VO por 2 a 3 dias, ate a recuperagao 

Se vomito 

100 mg de hidrocortisona IM, IV ou SC 

Cirurgia dentaria ou tratamento de 
canal sob anestesia local 

Dobrar a dose VO ate 1 hora antes da cirurgia ou 50 mg de hidrocortisona IM antes da anestesia 

Endoscopia 

100 mg de hidrocortisona IM antes do infcio do procedimento. Dobrar dose VO por mais 24 horas e, depois, 
retornar para dose normal 

Colonoscopia 

100 mg de hidrocortisona IM + salina isotonica na admissao hospitalar. Repetirdose de hidrocortisona antes do 
inicio do procedimento. Dobrar dose VO por mais 24 horas e, depois, retornar para dose normal 

Parto por via vaginal 

Iniciar infusao IV de hidrocortisona (100 mg em 12 horas) no inicio do trabalho de parto ate o nascimento. Dobrar 
dose VO 24 horas apos o parto e, depois, retornar para dose normal 

Cirurgias de pequeno porte sob 
anestesia geral (herniorrafia) 

100 mg de hidrocortisona IM logo antes da anestesia ou infusao de hidrocortisona IV durante a cirurgia. No pos- 
operatorio, dobrar a dose VO por 24 horas e, depois, retornar a dose normal 

Cirurgia de grande porte com rapida 
recuperagao (colocagao de protese 
articular) 

100 mg de hidrocortisona IM ou IV logo antes da anestesia seguida por infusao continua de hidrocortisona 200 
mg em 24 horas ou 100 mg IV a cada 6 horas por 24 a 48 horas. Dobrar dose VO por 24 a 48 horas apos e, depois, 
retornar para dose normal 

Cirurgia de grande porte com longo 
periodo de recuperagao em UTI 
(revascularizagao do miocardio) 

100 mg de hidrocortisona IV logo antes da anestesia ou infusao IV 100 mg em 12 horas logo antes da anestesia, 
seguida por infusao continua de hidrocortisona 200 mg em 24 horas ou 100 mg IV a cada 6 horas ate que o 
paciente esteja apto a ingerir alimentos por VO. Entao, dobrar dose VO por mais 48 horas, com posterior redugao 
gradual para dose normal de manutengao 


Fonte: Puar e colaboradores, Allolio, Bornstein e colaboradres, Kater e colaboradores"^ e Charmandari e colaboradores. 


ATEN^AO! 


Os pacientes com insuficiencia suprarrenal devem portar consigo um 
cartao de identificagao contendo seu diagnostico e indicando a neces- 
sidade de aplicagao de hidrocortisona por via IM ou IV em casos de 
desmaios, hipotensao grave, vomitos e diarreia. 

Os pacientes e seus familiares deverao ser treinados para aplicar in- 
jegao de hidrocortisona por via SC ou IM, no caso de vomitos persisten- 
tes, diarreia e crise suprarrenal iminente, alem de procurer o servigo de 
emergencia mais proximo para receber hidrocortisona por via IV. Com a 
administragao por via SC, niveis sericos adequados de cortisol sao atin- 
gidos 11 minutos apos os observados na administragao intramuscular. 
Supositorios de prednisolona ou enemas de prednisolona ou acetato de 
hidrocortisona a 10% nao devem ser utilizados em caso de diarreia.' ^ 


REVISAO 


■ A insuficiencia suprarrenal caracteriza-se pela deterioragao do qua- 
dro clinico geral de pacientes com insuficiencia suprarrenal primaria 
ou secundaria que nao conseguem dar uma resposta fisiologica nor¬ 
mal com aumento da produgao do cortisol endogeno a um estresse 
fisico importante ou doenga intercorrente. 

■ A piora clinica pode progredir rapidamente, resultando em morte, 
caso a crise suprarrenal nao seja reconhecida e tratada precocemen- 
te com a administragao parenteral de GC. 

■ Em mais de 90% dos casos de crise suprarrenal, pode ser detectado 
um fator precipitante como as gastrenterites, cirurgias, interrupgao 
abrupta de tratamento com GC. 

■ Na anamnese, e essencial pesquisar o uso previo (e subsequente 
interrupgao abrupta) de GC em razao da possibilidade de supressao 
do eixo HHA. 

■ 0 diagnostico e clinico. Especialmente nos pacientes sem diagnos¬ 
tico previo de insuficiencia suprarrenal, deve-se colher sangue para 
a dosagem de cortisol, ACTH, aldosterona, APR, sulfato de deidro- 
epiandrosterona, sodio, potassio, ureia, creatinina, glicemia e he- 
mograma. 

■ 0 tratamento da crise suprarrenal com hidrocortisona parenteral 
e corregao da hipovolemia e da hiponatremia com salina isotonica 
deve ser instituido o mais rapido possivel. Na dependencia da gra- 
vidade do quadro clinico, o paciente devera ser internado na UTI. 

■ A crise suprarrenal pode ser prevenida por meio da educagao dos 
pacientes a respeito do aumento da dose de GC por VO em situa- 
goes de estresse. 
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DELIRIUM 


m LARISSA FOGACA DORETO 


Delirium e uma smdrome caracterizada por inicio agudo de um distiirbio 
da consciencia que tern como elemento central alteragao do sensorlo, dls- 
turblo da atengao e curso flutuante, assoclados a multiplas caracterlsticas, 
que Incluem alteragao na cognigao basal, disturblos da percepgao, deso- 
rlentagao, perturbagoes psicomotoras e do cicio sono-vigllla, com evlden- 
cias de origem organica. E um transtorno mental comumente encontrado 
em todos os servigos de saude, porem ainda bastante negligenclado na 
pratica clinica. 

A incldencia do delirium pode varlar de 5 a 91%, dependendo da po- 
pulagao estudada. No momenta da Internagao hospitalar, a prevalencia 
de delirium varia entre 11 e 33%,' ao passo que a Incldencia de casos du¬ 
rante a Internagao varia de 3 a 56%. As taxas de delirium em paclentes no 
pos-operatarlo varlam de 10 a 50%; nos Internados em UTI, cerca de 80% 
desenvolvem essa condigao.^ 

A mortalldade do paclente pode aumentar em 11% a cada 48 boras 
de delirium atlvo:^alem disso, a nao detecgao do deliriumtambem esta as- 
soclada a outros resultados adversos, como permanencia hospitalar pro- 
longada, aumento do risco de instituclonallzagao e aumento nos custos 
com culdados medicos. Nos idosos, o deliriumtambem esta assoclado a 
declinio cognitive mais rapldo e a perda de Independencla. 

Sua etlologia e, frequentemente, multicausal, envolvendo uma rela- 
gao complexa entre a vulnerabllidade subjacente do paclente e a exposi- 
gao a fatores precipitantes (Quadro 38.1).'' 


ATENgAO! 


Na pratica cimica, o cerebro pode reagir na forma de deiirium Uente 
a diversas situagdes, como quadros infecciosos, doengas oncologicas, 
pos-operatorios, alteragoes hidreletroliticas e uso de determinadas 
medicagoes. 

Paclentes idosos sao particularmente mais vulneraveis ao delirium, 
vista que um grande niimero deles possuem menor "reserva cerebral" ou 
um declinio cognitive de base. A demencia preexistente e o principal fa- 
tor de risco para deiirium e aumenta sua incldencia em ate duas a cinco 
vezes. Na populagao senil, o deiirium pode desenvolver-se mesmo diante 
de situagoes pouco graves, como desidratagao, constipagao, ITU ou res- 
piratorio, ou aumento recente da dose de alguma medicagao. 0 delirium 
em paclentes acima de 65 anos representa uma emergencia geriatrica e 
e considerada uma das complicagoes mais comuns entre os idosos hos- 
pitalizados. 

A fisiopatologia do delirium ainda e pouco conhecida. Existem varies 
modelos que tentam explicar a etlologia dessa disfungao. Alguns estudos 
sugerem que a desorganizagao transitaria das fungdes cognitivas pode ser 
provocada por alteragbes especificas de vias neurologicas e sistemas de 
neurotransmissores cerebrals. As teorias mais bem aceitas relacionadas 
aos neurotransmissores sao as da deficiencia de acetilcolina e o excesso 
de dopamina. Outros estudos sugerem que a disfungao e causada por uma 
resposta inflamatoria sistemica exacerbada. Citocinas pro-inflamatorias e 
outros mediadores neuroinflamatarios liberados devido a algum estresse 
periferico induziriam a disfungao neuronal. 

■ QUADRO CLINICO 

0 quadro de delirium caracteriza-se pelo aparecimento de sintomatolo- 
gia neuropsiquiatrica aguda, de boras a dias, marcado por periodos de 
lucidez mais comuns durante o dia e estado confusional durante a noite. 
0 comprometimento do nivel de consciencia e de atengao e obrigatario, 
mas qualquer outra alteragao psicopatologica ou comportamental pode 
acompanharo quadro. 


QUADRO 38.1 ■ Fatores de risco para deiirium 


FATORES DE VULNERABILIDADE FATORES PRECIPITANTES 


■ Demencia 

■ Declinio cognitive 

■ Idade maiordo que 65 anos 

■ Baixo nivel de escolaridade 

■ Deiirium previo 

■ Deficiencia visual 

■ Desnutrigao 

■ Depressao 

■ Historia de abuso de alcool, opioides 
ou benzodiazepinicos 


■ Trauma encefalico, AVC, hematoma subdural, meningite/encefalite 
• Infarto do miocardio, arritmia, cheque 

■ infeegoes sistemicas: principalmente doengas graves 

■ Polifarmacia 

■ Medicagoes: psicotropicos, anticolinergicos, antiparkinsonianos, opioides, benzodiazepinicos, 
corticosteroides, anti-histaminicos 

■ Eventos iatrogenicos: imobilizagao, uso de cateter vesical 

■ Alteragoes metabolicas: IR/IH, disfungao tiroideana, hipo/hiperglicemia, disturbios hidreletroliticos (hipo/ 
hipernatremia, hipo/hipercalemia), anemia, deficiencia de vitaminas (B1, B6, B12, folato) 

■ Desidratagao, constipagao 

■ Fatores ambientais: internagao em UTI, privagao sensorial (p. ex.: falta de oculos ou aparelhos auditivos) 

■ Estado pos-operatorio, coma, fraturas, doengas neoplasicas 


Fonte: Inouye e colaboradores.'' 
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0 delirium costuma estar associado a alteragdes da cognigao, que 
ocorrem em decorrencia da distraibilidade e da dificuldade que o pacien- 
te apresenta em focar e manter a atengao. A retengao de novos dados 
pode estar prejudicada, levando a amnesia anterograda importante, assim 
como a desorientagao temporal e espacial. Alteragdes nas fungdes executi- 
vas, como capacidade de planejamento e execugao de tarefas com objeti- 
vos definidos, e na linguagem (mutismo,dificuldade de encontrar palavras, 
fluencia anormal) tambem sao manifestagoes possiveis. 

Pacientes em delirium podem apresentar disturbios no pensamento, 
que se altera de forma importante e frequentemente se encontra empo- 
brecido, lentificado e confuso. Sintomas psicoticos sao evidentes em cerca 
de 50% dos casos. Os delirios costumam ser transitdrios, pouco estrutura- 
dos e frouxos, constituindo-se como ideias deliroides. As alteragdes senso- 
riais podem ocorrer em qualquer modalidade, mas, em geral, as Husoes e 
as alucinagoes visuais sao mais comuns e tendem a ser vividas. 

Alteragbes da psicomotricidade sao heterogeneas e fundamentals 
para a classificagao dos subtipos de delirium. Os subtipos incluem o de¬ 
lirium hiperativo, hipoativo ou uma mistura de ambos (misto). 0 delirium 
hiperativo e caracterizado por agitagao, inquietagao ou agressividade. 0 
delirium hipoativo e o mais comum, porem mais dificil de ser reconhe- 
cido. Seus sintomas sao pouco alarmantes, caracterizados por letargia, 
sonolencia e apatia. 0 delirium hipoativo associa-se a urn maior risco de 
mortalidade. 

Disturbios do sono-vigilia sao muito frequentes e podem incluir in- 
sonia, sonolencia diurna, despertares noturnos ate inversao total do cicio 
sono-vigilia. Outros achados clinicos que sao proeminentes no delirium 
incluem perturbagdes emocionais, como irritabilidade, raiva, depressao, 
ansiedade, euforia e labilidade afetiva. 

■ DIAGNOSTICO 

Apesar de sua origem organica, o diagnostico de delirium baseia-se to- 
talmente na apresentagao clinica do paciente. A presenga dos sintomas 
pode nao ser perceptivel em uma unica avaliagao, sendo fundamental 
examinar o paciente varias vezes ao longo do dia e colher uma historia 
objetiva com familiares ou conhecidos. Os criterios diagnosticos de re¬ 
ferenda atual sao os da 5- edigao do Manual diagnostico e estatistico de 
transtornos mentals (DSM-5), da American Psychiatric Association (APA) 
(5) (Quadro38.2).^ 


0 instrumento padronizado mais utilizado para a identificagao do 
delirium e o Metodo de avaliagao de confusao (CAM, do ingles confusion 
assessment method),^ que apresenta sensibilidade de 94% e especificida- 
de de 89% (Quadro 38.3). 

Quando urn paciente apresenta hipotese diagnostica de delirium e 
primordial que se realize uma investigagao dos possiveis fatores etlologl- 
cos desse quadro. 


ATENgAO! 


0 exame fisico e neurologico complementar pode trazer dados funda¬ 
mentals para identificagao da origem do delirium. 

Quando a historia e o exame clinico nao determinam nenhum quadro 
especifico, exames laboratoriais e de imagem podem ser uteis para auxi- 
liar 0 diagnostico, entre eles: hemograma completo, eletrolitos, glicemia, 
testes de fungao hepatica, renal e da tiroide, gasometria arterial (GA), 
exame de elementos e sedimentos anormais na urina, radiografia toracica 
e ECG. Investigagoes adicionais devem ser consideradas quando houver 
suspeita clinica de outros fatores precipitantes do delirium. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Os principals diagnosticos diferenciais do delirium sao a demencia, a de¬ 
pressao e a esquizofrenia. Em contraste com o delirium, a demencia e ca- 
racterizada por declinio cognitivo de inicio insidioso e curso progressive, 
sem prejuizo da atengao nos quadros iniciais. Para realizara diferenciagao 
desses quadros, e fundamental uma historia objetiva com familiares, a fim 
de se conhecer a cognigao previa do paciente. A depressao pode ser con- 
fundida principalmente com delirium hipoativo, pois, nos dois casos, o pa¬ 
ciente pode apresentar-se apatico e lentificado. Entretanto, na depressao, 
existe predominio de humor hipotimico (tristeza) sem alteragao no nivel da 
consciencia e, alem disso, o paciente tende a ter historia de outros quadros 
depressivos previos. A esquizofrenia tambem e urn importante diagnostico 
diferencial. Ela e caracterizada por sintomas psicoticos persistentes, nos 
quais predominam delirios bem estruturados e alucinagbes auditivas. Sua 
incidencia ocorre principalmente em adultos jovens, e o curso e cronico, 
com declinio funcional evidente ao longo dos anos. 


QUADRO 38.2 ■ 

1 

Criterios diagnosticos de delirium conforms o DSM-5 

DS/M-5-CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE DELIRIUM 

A. 

Perturbagao da atengao (i.e., capacidade reduzida para direcionar, focalizar, manter e mudar a atengao) e da consciencia (menor 
orientagao para o ambiente). 

B. 

A perturbagao se desenvolve em urn periodo breve de tempo (normalmente, de horas a poucos dias), representa uma mudanga da 
atengao e da consciencia basais e tende a oscilar quanto a gravidade ao longo de urn dia. 

C. 

Perturbagao adicional na cognigao (p. ex.: dMicit de memoria, desorientagao, linguagem, capacidade visoespacial ou percepgao). 

D. 

As perturbagoes dos criterios A e C nao sao mais bem explicadas por outro transtorno neurocognitivo preexistente, estabelecido ou 
em desenvolvimento, e nao ocorrem no contexto de urn nivel gravemente diminuido de estimulagao, como no coma. 

E. 

Ha evidencias, a partir da historia, do exame fisico ou de achados laboratoriais, de que a perturbagao e uma consequencia fisiologica 
direta de outra condigao medica, intoxicagao ou abstinencia de substancia (i.e., devido a uma droga de abuso ou a urn medicamento), 
de exposigao a uma toxina ou de que ela se deva a multiplas etiologias. 


Fonte: American Psychiatric Association.® 
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QUADRO 38.3 

■ Metodo de avaliagao de confusao (CAM) 

CRITERIOS 


caracterIsticas 

Criterio 1 


Inicio agudo e flutuagao no curso 

Ha evidencia de uma alteragao aguda do estado mental do paciente em relagao ao estado de base? 



0 comportamento alterado flutua ao longo do dia 
ou a gravidade aumenta e diminui? 

Criterio 2 


Desatengao 

0 paciente teve dificuldade em focalizar sua atengao, por exempio, distraiu-se facilmente ou teve dificuldade em 
acompanhar o que estava sendo dito? 



Se presente ou anormal, este comportamento variou durante a 

entrevista, isto e, tendeu a surgir e desaparecer ou aumentar e diminuir de gravidade? 

Criterio 3 


Pensamento desorganizado 

0 pensamento do paciente estava desorganizado ou incoerente, por exempio, discurso sem sentido, conversagao 
irrelevante, fluxo vago ou ilogico de ideias, mudangas imprevistas de assunto? 

Criterio 4 


Alteragao do nivel de consciencia 

Qual e 0 nivel de consciencia do paciente? 

Outros 


Desorientagao 

Achados 


Disturbio (prejuizo) da memoria 

Disturbios da percepgao 

Agitagao psicomotora 

Retardo psicomotor 

Alteragao do cicio sono-vigilia 

*De//™m e diagnosticado pela presenga dos criterios 1 -2 -3 ou 1-2-4 

Fonte: Wei e colaboradores.' 


■ TRATAMENTO 

0 tratamento do deliriumtem como principal objetivo a resolugao da cau¬ 
sa subjacente/etiologica que o predispbe, perpetua ou precipita. Alem 
disso, deve-se realizar o manejo adequado dos sintomas neuropsiquiatri- 
cos do delirium por meio de medidas nao farmacologicas, instituidas para 
todos os pacientes, e tratamento farmacologico direcionado apenas para 
controle de determinados sintomas {p. ex.: agitagao ou psicose intensa) 
{Quadro38.4). 

TRATAMENTO NAO FARMACOLOGICO 

A prevengao e a mais importante das intervengoes e para isso o ideal e 
recorrer inicialmente a medidas nao farmacologicas que podem ser reali- 
zadas desde a internagao do paciente no hospital. Medidas de suporte que 
facilitam a reorientagao do paciente sao listadas a seguir: 

• Manter urn ambiente calmo e confortavel. 

• Fornecer calendarios, relogios, fotos de familia e itens de uso 
pessoal. 

■ Facilitar visitas de familiares e amigos. 

• Reorientar o paciente frequentemente sobre onde se encontra, o 
que faz naquele lugar e quern sao as pessoas da equipe. 

• Manter uma boa iluminagao durante o dia e incentivar a vigilia. 

• Coordenar os horarios de administragao de medicamentos, a ob- 
tengao de sinais vitais e a execugao de procedimentos para permi- 
tir que o paciente tenha urn periodo ininterrupto de sono durante 
a noite, com baixos niveis de ruido e pouca iluminagao. 


• Evitar intervengoes que limitem a deambulagao do paciente e esti- 
mular a mobilidade precoce. 

• Estimular a cognigao do paciente. 

• Corrigir deficits sensoriais, estimulando o paciente a utilizar oculos 
ou aparelhos auditivos. 

Alem disso, a equipe medica deve estar atenta em estimular hidrata- 
gao e nutrigao do paciente, bem como corrigir possiveis quadros de hipo- 
xia e hipotensao.^ A identificagao e o tratamento de dor e de obstipagao 
intestinal tambem sao requeridas. 


ATENCAO! 


Possiveis fontes de dor ou infecgao devem ser procuradas e abordadas. 
Ademais, e essencial que se realize uma revisao das medicagbes pres- 
critas, a fim de se minimizarem abordagens farmacologicas iatrogeni- 
cas; particularmente, psicotropicos, benzodiazepinicos, narcoticos e 
anticolinergicos devem ser reduzidos ou suspensos, sempre que viavel.® 


TRATAMENTO FARMACOLOGICO 

0 tratamento farmacologico do delirium e reservado para manejo dos pa¬ 
cientes com agitagao psicomotora severa ou sintomas psicbticos intensos 
que resultem na interrupgao de procedimentos medicos essenciais (p. ex.: 
retirada de cateteres ou acessos venosos, extubagao) ou que colocam o pa¬ 
ciente ou terceiros em risco. Antipsicoticos sao as medicagoes de escolha, 
devendo ser utilizadas na menor dose e pelo menor tempo possiveis. 0 ha- 
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QUADRO 38.4 ■ Algoritmo para definigao e manejo do quadro de delirium 



Delirium confirmado 

J 


Descartar depressao e esquizofrenia 


Identificar e tratar fatores predisponentes 


Manejo dos s 



Adaptada de: Inouye, Sharon K. "Delirium in older persons." 
New England Journal of Medicine 354.1 1(2006):! 157-1 165. 


Fonte: Inouye. 


loperidol e considerado tratamento de 1- linha, pois tern efeitos anticoli- 
nergicos limitados, poucos metabolites ativos e baixa propensao de causar 
efeitos sedatives ou bipotensores. Recomendam-se doses de 1 a 2 mg (dose 
maxima 5 mg), VO ou IM, tituladas de 2 a 4 boras, de acordo com os sin- 
tomas. Doses parenterais sao aproximadamente duas vezes mais potentes 
do que as orais e apresentam maior risco de alargamento do intervale QT e 
aparecimento de torsades de pointes. Por essa razao, e mandatoria a reali- 
zagao de ECG antes do inicio da farmacoterapia IV com haloperidol. Quando 
0 intervale QT for superior a 500 ms, o antipsicotico deve ser suspense. 

Os antipsicoticos atipicos diferem dos tipicos em sua propensao con- 
sideravelmente menor de causar efeitos extrapiramidais, porem apresen¬ 
tam maior atividade anti-bistaminergica, podendo causar sedagao e piora 
da confusao mental. Doses de risperidona variam entre 0,5 e 3 mg/d, de 
olanzapina 2,5 a 7,5 mg/dia e de quetiapina de 12,5 a 150 mg/dia.’Todos 
os antipsicoticos devem ser evitados ou usados com cuidado em pacientes 
com mal de Parkinson ou demencia dos corpos de Lewy. 

0 uso dos benzodiazepinicos no delirium geralmente e reservado aos 
quadros de abstinencia de alcool ou a situagdes especificas, quando se faz 
muito necessaria a sedagao em pacientes refratarios a terapia neuroleptica. 
0 lorazepam (1 -2 mg) e a medicagao de 1- linha nesses casos. Os benzodia- 
zepmicos devem ser usados com cautela, pois podem causar sedagao ex- 
cessiva, depressao respiratoria e agravar os sintomas de confusao mental. 


REVISAO 


■ Delirium e uma sindrome caracterizada por inicio agudo de urn 
disturbio da consciencia que tern como elemento central alteragao 
do sensorio, disturbio da atengao e curso flutuante, associados a 
multiplas caracteristicas, que incluem alteragao na cognigao basal, 
disturbios da percepgao, desorientagao, perturbagdes psicomotoras 
e do cicio sono-vigilia, com evidencias de origem organica. 

■ Sua etiologia e, frequentemente, multicausal, envolvendo uma rela- 
gao complexa entre a vulnerabilidade subjacente do paciente (p. ex.: 
abuso de alcool, idade maior do que 65 anos, demencia, etc.) e a ex- 
posigao a fatores precipitantes (p. ex.: medicagdes, lAM, AVC, etc.). 

■ 0 quadro de delirium caracteriza-se pelo aparecimento de sinto- 
matologia neuropsiquiatrica aguda, de boras a dias, marcado por 
perfodos de lucidez mais comuns durante o dia e estado confusional 
durante a noite. 

■ A presenga dos sintomas pode nao ser perceptivel em uma unica 
avaliagao, sendo fundamental examinar o paciente varias vezes ao 
longo do dia e colber uma bistdria objetiva com familiares ou conbe- 
cidos. 0 instrumento padronizado mais utilizado para a identifica- 
gao do delirium e o Metodo de avaliagao de confusao (CAM). 
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■ Deve-se realizar o manejo adequado dos sintomas neuropsiquiatri- 
cos do delirium por meio de medidas nao farmacologicas, instituidas 
para todos os pacientes, e tratamento farmacologico, direcionado 
apenas para controle de determinados sintomas {p. ex.: agitagao 
ou psicose intensa). 
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si'ndrome de abstinencia de 
SUBSTANCIAS PSICOATIVAS 


■ LUCAS CESE MARCHETTI 

■ A4ARCELO RIBEIRO DE ARAUJO 

■ RONALDO LARANJEIRA 


0 consumo de drogas gera urn significative problema de saude publica, com 
prejuizos financeiros, fisicos e sociais.' Em 2012, 5,9% das mortes, em todo 
0 mundo, foram atribuidos ao uso de alcool. 0 consumo mondial de alcool, 
em 2015, foi projetado para 6,3 litres de alcool pure por pessoa com mais 
15 anos.^ No Brasil, 52% dos brasileiros beberam pelo menos uma vez ao 
ano, 28% bebem mais de uma vez por semana, 11% todos os dias.^ 

Nesse contexto, frequentemente os cllnicos gerais e psiquiatras lidam 
com situagoes que envolvem o uso de substancias psicoativas, o que ocor- 
re tanto em ambito ambulatorial como hospitalar. Assim, alem de diag- 
nosticar a smdrome de dependencia, e necessario que os medicos saibam 
tratar as slndromes de abstinencia, altamente prevalentes nos prontos- 
-socorros, enfermarias e UTI: segundo estudos, 16 a 31% dos pacientes 
em UTI apresentam urn transtorno de uso de alcool e estao em risco de 
desenvolver smdrome de abstinencia de alcool.'’ 


A smdrome de abstinencia e urn conjunto de sinais e sintomas fisicos 
e psiquicos consequentes da redugao e/ou diminuigao da dose usual de 
consumo da droga. Ela pode ser classificada, de acordo com a sua gravi- 
dade, em leve, moderada ou grave. Seus quadros cllnicos possuem espe- 
cificidades relacionadas ao perfil psicofarmacologico de cada substancia, 
podendo variar desde apresentagoes eminentemente psiquicas ate condi- 
goes cllnicas de alta morbimortalidade, como e o caso do delirium tremens 
entre os dependentes de alcool.^ 

Desse modo, nas situagdes em que esta indicado, o tratamento con- 
sistira na administragao controlada de medicamentos psicotropicos de 
longa duragao que mimetizam a agao da droga, alem do manejo cimico de 
sintomas psiquicos e fisicos associados. 

■ ALCOOL 

BASES NEUROBIOLOGICAS 

0 SNC funciona de maneira equilibrada, por meio de urn padrao definido 
pela genetica e pelo desenvolvimento neuropsicomotor de cada individuo. 
Por sua vez, a SAA e resultado de urn processo neuroadaptativo que in¬ 
terfere no equilibrio original do SNC. A presenga constante e prolongada 
do alcool compromete tal estado, fazendo com que o SNC lance mao de 
mecanismos de neuroadaptagao para restabelecer a homeostase habitual. 

A neuroadaptagao a presenga do alcool torna o SNC mais sensivel a 
sua redugao ou ausencia. Assim, as neuroadaptagoes serao a causa dos 
sintomas de desconforto fisico e mental frente a falta do alcool, conheci- 
dos por sindrome de abstinencia. Enquanto o alcool estava presente, ele 
bloqueava o sistema glutamato e os canals de calcio (sensibilizados) e esti- 
mulava o sistema GABA (dessensibilizado). Com a sua saida, o sistema glu¬ 
tamato, mais sensivel e forte que o GABA, comega a disparar e a estimular 
0 sistema nervoso como urn todo: eis o inicio dos sintomas.’’ 

A tolerancia implica a capacidade da celula de se adaptar de forma 
refrataria a presenga dos agentes farmacologicos em seu ambiente para 
reassumir uma fungao relativamente normal. Em outras palavras, uma 
concentragao mais alta da droga sera necessaria para produzir as mesmas 
perturbagdes funcionais produzidas na primeira exposigao da celula a mes- 
ma. Segundo Koob e Moal,^ a dependencia celular implica adaptagao a 
presenga da droga, mas nesse caso a adaptagao e tao severa que a celula 
nao pode funcionar normalmente na ausencia desta. Assim, uma perturba- 
gao funcional (sindrome de abstinencia) ocorrera apos a remogao da droga. 

QUADRO CLINICO E DIAGNOSTICO 

Nos primeiros tempos da SAA, o quadro clinico e habitual e eminentemen¬ 
te psiquico, para, depois no decorrer de meses ou mesmo anos, adquirir 
caracteristicas fisicas (Quadro 39.1). (Nas fases iniciais, e comum tanto a 
familia como o proprio paciente nao o relacionarem ao consumo de alcool.) 


ATENCAO! 


A maior parte dos dependentes (70-90%) apresenta uma sindrome de 
abstinencia entre leve e moderada, caracterizada portremores, inso- 
nia, ansiedade e inquietagao psicomotora.'’’^ 

A SAA se inicia cerca de 6 a 48 boras apos a ultima dose e, por ser au- 
tolimitada, dura cerca de 7 a 10 dias, quando todos os sintomas remitem 
completamente. Os tremores sao o achado semiologico mais comum, po¬ 
dendo variar desde uma queixa subjetiva por parte do paciente ("tremores 
internos") ate quadro discrete e isolado, chegando a tremores intensos 
e grosseiros, associados a uma sintomatologia autonomica exacerbada.® 
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QUADRO 39.1 ■ Criterios diagnosticos para a SAA, de acordo com o manual diagnostico e estatistico de transtornos mentals {DSM-5) 

A I Cessa^ao (ou redugao) do uso pesado e prolongado de alcool. 

B I Dois ou mais dos seguintes sintomas, desenvolvidos no periodo de algumas horas a alguns dias apos a cessagao (ou redugao) do uso de alcool descrita no 
Criterio A: 

1 I Hiperatividade autonomica (p.ex.: sudorese ou frequencia cardiaca > 100 bpm) 

2 I Tremor aumentado nas maos 

3 I Insdnia 

4 I Nauseas ou vomitos 

5 I Alucinagdes ou Husoes visuals, tateis ou auditivas transitdrias 

6 I Agitagao psicomotora 

7 I Ansiedade 

8 I Convulsdestonicocldnicas generalizadas 

C I Os sinais e sintomas do Criterio B causam sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no funcionamento social, profissional ou em outras areas 
importantes da vida do individuo. 

D I Os sinais e sintomas nao sao atribulveis a outra condigao medica nem sao explicaveis por outro transtorno mental, incluindo intoxicagao por ou 
abstinencia de outra substancia. 


Fonte: American Psychiatric Association. 


Outros sintomas que podem estar presentes sao sudorese, cefaleia, 
taquicardia, aumento da temperatura e da pressao arterial, nausea, v6- 
mito, midriase, caimbra e dores musculares, alteragdes da marcha tipo 
ataxia, todos de natureza autondmica. Psiquicamente, observam-se, alem 
de ansiedade e inquietagao, irritabilidade, piora da concentragao e, em ca- 
sos mais serios, quadros alucinatorios transitorios e dellrios. Cerca de 5% 
dos pacientes nao tratados passam a apresentar crises convulsivas do tipo 
grande mal. Noventa por cento das crises acontecem entre 7 e 48 boras 
apos a interrupgao do consumo de alcool.® 

Cerca de 5% dos pacientes evoluem com urn quadro mais severo de 
confusao mental, hiperatividade autonomica e agitagao psicomotora, de- 
nominado delirium. 


ATENgAO! 


0 quadro alucinatorio classico e visual, insetos e pequenos animals, 
mas pode haver tambem formas tateis, com sensagao de insetos e ani¬ 
mals caminhando pelo corpo do paciente e formas auditivas, que vao 
de ruidos e sons primaries a vozes de natureza persecutoria.®'® 


■ CRITERIOS DE GRAVIDADE®’’ 

Desse modo, alem de estabelecer o diagnostico da SAA, e necessario 
estabelecer sua gravidade, que pode variar de quadros eminentemente 
psiquicos (insonia, irritabilidade, piora das fungoes cognitivas) a quadros 
marcadamente autonomicos, como delirium e crises convulsivas. 

■ SAA NIVEL I 

Trata-se da SAA leve e moderada. Aparece nas primeiras 24 horas apos a 
ultima dose. Instala-se em 90% dos pacientes e cursa com agitagao, ansie¬ 
dade, tremores finos de extremidades, alteragao do sono, da sensopercep- 
gao, do humor, do relacionamento interpessoal, do apetite, sudorese em 
surtos, aumento da frequencia cardiaca, pulso e temperatura. Alucinagoes 
sao raras (Quadro 39.2). 

■ SAA NIVEL II 

E a SAA grave. Cerca de 5% dos pacientes evoluem do estagio I para o II. 
Os sinais autonomicos sao mais intensos, os tremores sao generalizados, 
ocorrem alucinagoes auditivas e visuais e desorientagao temporal e espa- 
cial (Quadro 39.2). 


QUADRO 39.2 ■ Criterios de gravidade 


SAA NIVEL 1 - LEVE E MODERADA 

SAA NIVELII-GRAVE 

QUADRO CUNICO 

Tremores finos de extremidades 

Inquietagao psicomotora (geralmente leve) 

Sudorese facial discreta 

Cefaleia 

Nausea sem vomito 

Tremores grosseiros de extremidades 

Inquietagao psicomotora intensa 

Sudorese profusa 

Cefaleia 

Nausea com vomito 

Crise convulsiva (recente ou pregressa) 

EXAME PSIQUICO 

Orientado no tempo e espago 

Juizo critico da realidade mantido 

Levemente ansioso 

Piora da orientagao no tempo e espago 

Juizo critico da realidade alterado 

Ansiedade intensa 

Pensamento desorganizado ou delirio 

Alucinagoes visuais, auditivas e/ou tateis 

INDICAgAO DE 
TRATAMENTO 

Tratamento ambulatorial com retornos diarios ou em dias 
alternados. 

Internagao ate a remissao dos sintomas. 


Fonte: Adaptado de Associagao Medica Brasileira e colaboradores.® 
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COMPLICACOES CLINICAS 

Os pacientes com dependencia de alcool apresentam doengas clinicas 
cronicas ao longo da vida, sendo as mais comuns as hepatopatias, pan- 
creatite, ulcera gastrica, arteroesclerose, hipovitaminoses, desnutrigao e 
insuficiencia cardiaca. 

Durante a abstinencia de alcool, varlas outras compllcagoes agudas 
estao assocladas, tals como alcalose respiratoria secundaria a hlperven- 
tllagao, hipoperfusao cerebral, disturblos hldreletrolitlcos (principalmente 
hipocalemla, hipomagnesemla e hipofosfatemla), rabdomlolise, hlpovo- 
lemla, LRA e hlpertermla.'’’^'* Durante a Internagao, essas complicagoes 
clinicas devem ser diagnosticadas e tratadas, sendo necessario apoio de 
anallse laboratorlal (Quadro 39.3) para avaliagao adequada. 


QUADRO 39.3 ■ Exames laboratorlals preconizados para a 
Investigagao Iniclal da slndrome de abstinencia de alcool 

■ Hemograma complete 

■ Sodio, potassio, calcio, magnesio, fosfato 

■ Glicemia 

■ Ureia e cretinina 

■ Colesterol total e fragoes 

■ Radiografia detorax 

■ ECG 

■ Exames de fungao hepatica: 

■ Transaminases (TGO eTGP) 

■ Tempo de protombina 

■ Bilirrubinas totals e fragoes 

■ Protelnas totals e fragoes 

■ Coagulograma 

Fonte: Adaptado de Associagao Medica Brasileira e colaboradores.* 


TRATAMENTO 

Individuos com SAA podem ser tratados com eficacia e seguranga tanto 
em hospitals ou clinicas (internagao) quanto em ambulatorios.® A desinto- 
xicagao ambulatorial e menos dispendiosa e mais confortavel para o pa- 
ciente, respeita sua rotina e favorece a permanencia deste em seu grupo 
de convivio. Alem disso, a grande maioria dos cases e leve ou moderada 
(nlvel I de gravidade), com evolugao benigna. 

No entanto, algumas complicagoes clinicas da SAA colocam seus por- 
tadores em serio risco de morte, sendo indicagao inconteste de internagao. 
Tals complicagoes, porem, podem estar ausentes nas primeiras boras da 
SAA, motive pelo qual deve-se optar, sempre que possivel, per manter o 
paciente em observagao de 6 a 8 boras para tomada de decisao sobre o 
tratamento a que deve ser submetido.®'® 

TRATAMENTO CLINICO DA ABSTINENCIA LEVE E 
MODERADA 

Os BDZ sao o tratamento de escolha consensual e devem ser administra- 
dos tao logo o diagnostico seja estabelecido. Todos os BDZ podem ser 
utilizados, mas o diazepam e o clordiazepbxido sao os mais aconselhaveis, 
por apresentarem meia-vida prolongada e serem mais utilizados no trata¬ 
mento da SAA. Em pacientes com insuficiencia hepatica, a dose deve ser 
adaptada ou entao devem ser escolhidos os BDZ que passam apenas pela 
conjugagao hepatica. No Brasil, o lorazepam e o unico com essas caracte- 
risticas disponivel comercialmente.® 

Pacientes que apresentam uma forma leve/moderada podem fazer a 
desintoxicagao ambulatoriamente, comparecendo a cllnica ou ao hospital 
para serem acompanhados pelo medico responsavel. 


ATENgAO! 


Os parametros de eficacia do tratamento sao a melhora progressiva 
dos sintomas da slndrome de abstinencia e a ausencia de sedagao ex- 
cessiva ao longo da desintoxicagao. 

Elabitualmente, a dose preconizada de diazepam varia de 20 a 40 mg ao 
dia (dividida em duas ou mais tomadas), a de clordiazepbxido, de 50 a 100 
mg ao dia (dividida em duas tomadas) e a de lorazepam, de 2 mg a 4 mg de 
8 em 8 boras. Apbs estabilizagao do quadro, e recomendada a retirada gra¬ 
dual do BZD. Quando ha suspeita de hipovitaminose, a reposigao vitamlnica 
esta indicada, principalmente a suplementagao oral com tiamina 300 mg.® 

TRATAMENTO CLINICO DA SINDROME DE 
ABSTINENCIA GRAVE 

A slndrome de abstinencia grave, o delirium tremens e o risco de crise 
convulsiva sao indicagoes absolutas de internagao. 


ATENgAO! 


As primeiras intervengbes devem estar voltadas para as condigbes agu¬ 
das que normalmente acompanham esses casos e podem colocar a vida 
do paciente em risco - portanto, devem ser seguidos, se necessario, os 
cuidados habituais para situagbes de urgencia e emergencia, tais como 
monitoragao, acesso venoso e manutengao da via area pervia. 

A farmacoterapia tern dois objetivos principals: [1] o tratamento da 
hiperatividade glutamatergica, desencadeadora do quadro autonbmico; e 
[2] 0 manejo da inquietagao e dos sintomas pslquicos.®’® 

Os BDZ sao tambem o tratamento de escolha. Em razao da intensi- 
dade do quadro autonbmico presente nas SAA (com ou sem delirium), 
faz-se necessaria uma sedagao rapida e intensa. A VO deve ser preferen- 
cialmente escolhida, iniciando-se com uma dose de 20 mg de diazepam, 
seguida por suplementagbes de 10 mg a cada 1 bora ate a sedagao leve 
(habitualmente, doses entre 80 e 120 mg sao suficientes para tal propb- 
sito). A velocidade da administragao deve ser mais espagada em pacien¬ 
tes com complicagbes hepaticas ou renais. Quando a sedagao e atingida 
adequadamente, deve-se contabilizar o uso do BZD nas ultimas 24 boras 
e repetir a dose, fracionando-a em quatro ou mais tomadas diarias, no dia 
subsequente. Posteriormente, inicia-se a retirada ao longo de 7 a 10 dias, 
reduzindo 20% ao dia ate a suspensao.®'® 

Quando a via EV for a unica possivel, principalmente nos casos de in¬ 
quietagao ou agitagao psicomotora, a melhor alternativa e o diazepam EV 
sem diluigao, com administragao lenta (5-10 mg de diazepam a cada 5 a 10 
minutos), para evitar o risco de depressao respiratbria. Em alguns casos, 
e necessario realizar contengao mecanica, com vistas a prevenir atos de 
auto/ heteroagressividade e preservar o inicio do tratamento.®'® 

Antipsicbticos ou neurolepticos (p. ex.: risperidona 2-6mg, olanzapina 
5-10 mg, haloperidol 2,5-IOmg, VO) podem ser utilizados para reduzir a 
agitagao psicomotora e melhorar os sintomas psicbticos no delirium tre¬ 
mens. Em agitagbes graves, e necessario o uso de antipsicbtico IM, sendo 
0 mais utilizado o haloperidol 5 mg, repetindo a aplicagao a cada bora, ate 
0 controle dos sintomas (maximo de 20 mg). Seu uso pode ser interrompi- 
do quando os sintomas psicbticos ou a confusao desaparecerem.” 


ATENgAO! 


No caso especifico de hipoglicemia, vale relembrar que o risco para 
slndrome de Wernicke-Korsakof e uma contraindicagao a administra¬ 
gao de glicose precocemente. 
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Para prevenir, deve-se administrartiamina 100 mg EV ou IM antes 
da administragao de glicose, e a administragao oral deve ser indicada ate 
que 0 risco da hipovitaminose cesse.®’^ Quando ha suspeita de encefalo- 
patia de Wernicke, a dose indicada e de 300 a 500 mg EV, administra- 
da em 30 minutos, por 7 dias. Apos esse periodo, devem ser mantidos 
300 mg VO.® 

As crises convulsivas sao generalizadas, com caracteristicas tonicoclo- 
nicas, podendo ocorrer entre 12 e 48 horas da abstinencia e ser autolimi- 
tadas. BZD sao a 1- escolha para as crises convulsivas (diazepam EV); caso 
nao apresente resposta, deve-se usar fenobarbital e ate mesmo propofol. 
Esta contraindicado o uso de fenitoina, uma vez que os trabalhos cientifi- 
cos nao comprovam sua eficacia para esse tipo de crise.’® Quando ha pro- 
gressao para mal epileptico, esta indicada investigagao clinica minuciosa, 
ampliando os exames laboratoriais, analise do LCS e TC. 

OPIOIDES 

0 paciente com dependencia de opioide e urn grande desafio para os 
psiquiatras e clinicos de maneira geral, pois apresenta tolerancia a anal- 
gesico, comportamento sedutor e manipulador para conseguir a droga, 
disforia intensa durante a fissura e sindromes de abstinencias severas. 

A sindrome de abstinencia de opioide e caracterizada por irritabi- 
lidade ou disforia, dores generalizadas, midriase, piloeregao, sudorese, 
bocejo, diarreia, nauseas, vomitos, insonia, coriza, taquicardia, hiper- 
tensao e agitagao psicomotora. Em casos de diarreia e vomitos incoerci- 
veis, 0 paciente pode estar hipotenso e desidratado, sintomas esses que 
podem aparecer horas ou dias apos cessar o uso da droga.'® 

0 manejo dessa sindrome de abstinencia deve ser realizado tratando- 
-se adequadamente as manifestagoes clinicas e psiquicas. Esta indicado 
0 uso de analgesico de substituigao de longa duragao e baixo potential 
de cardiodepressao. Deve-se usar preferencialmente a metadona 10 mg 
VO e reavaliar o paciente em 4 a 6 horas. Caso haja persistencia dos sin¬ 
tomas, administrar mais 10 mg, nao sendo necessario ultrapassar os 40 
mg habitualmente. Deve-se contabilizar o uso nas primeiras 24 horas e 
propor uma redugao de 5 mg por dia ate a retirada completa, levando-se 
em conta a tolerancia do paciente.''' 

Em pacientes com hiperatividade autonomica, taquicardia e hiperten- 
sao, esta indicado o uso de clonidina 0,1 a 0,2 mg VO, a cada 4 horas, nao 
devendo exceder 0,9 mg por dia. Deve-se manter a dose de estabilizagao 
por 3 dias e propor uma retirada gradual. Ainda esta indicado o uso de an- 
tiemeticos para nauseas e vomitos, em alguns caso sendo necessario o uso 
de prometazina 25 mg IM. BZD como diazepam 5 a 10 mg, clonazepam 2 
mg ou lorazepam 2 mg devem ser prescritos para fissura, inquietagao, dor 
muscular, rigidez ou insonia. Esta indicado o uso de baclofen 5 a 10 mg 
tres vezes ao dia para caimbras musculares frequentes. 

COCAINA 

A sindrome de abstinencia de cocaina e caracterizada pela presenga dos 
seguintes sintomas: fissura, ansiedade, falta de energia, disturbios do 
sono, aumento do apetite e retardo psicomotor. Habitualmente, esses sin¬ 
tomas nao requerem hospitalizagao. 


ATENgAO! 


Em alguns casos, ha sintomas depressivos pronunciados, denomina- 
dos crash, situagao clinica em que pode ocorrer ideagao ou tentativas 
de suicidio. Nessa condigao o paciente deve ficar em observagao, sen¬ 
do indicado o uso de antipsicotico e BZD para manejo. Persistindo os 
riscos, uma avaliagao psiquiatrica pode ser indicada.'® '® 


MACONHA 

Embora a maconha seja considerada por muitos uma droga inofensiva, na 
pratica clinica podemos identificar usuarios com significativo prejuizo re- 
lacionados ao uso e com quadro classico de dependencia. Os sintomas de 
abstinencia sao ansiedade, humor deprimido, inapetencia, raiva, irritabi- 
lidade, insonia, podendo durarde 1 a 2 semanas. Atualmente, nao ha en- 
saios clinicos rigorosos que comprovem a eficacia de nenhum medicamen- 
to no tratamento da abstinencia de maconha; portanto, habitualmente, o 
tratamento deve serfocado nos sintomas mais significativos.® 

BENZODIAZEPINICOS 

Os BZD apresentam agdes farmacologicas semelhantes as do alcool, por 
sua agao no receptor do GABA, principal neurotransmissor inibidor do 
SNC; portanto, os sintomas de abstinencia sao bastante similares, com 
hiperatividade autonomica e risco de convulsao, sendo estes os sintomas 
mais comuns: tremores, taquicardia, hipertensao, psicose, sudorese e alu- 
cinagao. Os sintomas podem aparecer com a parada abrupta, bem como a 
diminuigao significativa da droga.'® 

0 inicio dos sintomas de retirada depende da meia-vida, podendo ocor¬ 
rer 24 a 48 horas da interrupgao para BZD de meia-vida curta, ou em ate 21 
dias para os de meia-vida longa. 0 tratamento dos sintomas de sindrome 
de abstinencia deve ser realizado com a administragao de BZD de meia-vida 
longa (p.ex.: diazepam 10 a 20 mg ou clordiazepoxido 50 a 100 mg para 
inicio do tratamento, preferencialmente VO, dividido em duas tomadas.'® 

A preferencia por BZD de vida longa se deve ao fato de os seus metabo- 
litos de longa agao favorecerem uma titulagao mais branda e minimizar os 
sintomas de abstinencia durante o processo de diminuigao da dose do BZD. 


ATENgAO! 


Apos estabilizagao dos sintomas, e necessario estabelecer a retirada gra¬ 
dual, sendo necessarios meses para retirada completa em alguns casos.'® 


REVISAO 


■ 0 consumo de drogas gera urn significativo problema de saude pu- 
blica, com prejuizosfinanceiros, fisicos e socials. 

■ Frequentemente, clinicos gerais e psiquiatras lidam com situagoes 
que envolvem o uso de substancias psicoativas, tanto em ambito 
ambulatorial como hospitalar, motivo pelo qual, alem de diagnosti- 
car a sindrome de dependencia, e necessario que saibam trata-las. 

■ A sindrome de abstinencia e urn conjunto de sinais e sintomas fisi¬ 
cos e psiquicos consequentes da redugao e/ou diminuigao da dose 
usual de consumo da droga, sendo classificada, de acordo com sua 
gravidade, em leve, moderada ou grave. 

■ 0 quadro clinico da sindrome de abstinencia tern especificidades 
relacionadas ao perfil psicofarmacologico de cada substancia, po¬ 
dendo variar desde apresentagbes eminentemente psiquicas ate 
condigoes clinicas de alta morbimortalidade. 

■ A forma de tratamento da sindrome de abstinencia variara de acor¬ 
do com sua gravidade e com suas complicagoes clinicas, pois algu- 
mas delas colocam o paciente em risco de morte, sendo indicagao 
inconteste de internagao. 
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AGITAgAO PSICOMOTORA E 
AGRESSIVIDADE 


■ JOSE CASSIO DO NASCIMENTO PITTA 


A agitagao psicomotora e a agressividade sao alteragdes psicopatologicas 
que ocorrem em varias formas de comportamento, observadas em diferen- 
tes condigoes cllnicas e transtornos mentals. A agitagao psicomotora e ca- 
racterizada por excessiva atividade verbal e motora, inquietagao, descon- 
forto, nervosismo, associada a desorganizagao global do comportamento, 
com atividade motora sem proposito, decorrente de urn desconforto fisico 
ou mental. Essas manifestagoes sao frequentemente adicionadas a reagao 
aumentada aos estimulos externos e internos, assim como atividade ver¬ 
bal inapropriada, podendo ocorrer agressividade verbal ou fisica. A agita¬ 
gao frequentemente se manifesto com flutuagao em seu curso, que pode 
apresentar mudangas abruptas ao longo do tempo.' 


A agressividade pode ser definida como urn comportamento que en- 
volve marcante intengao em impor uma agao nociva e moralmente danosa 
ou agir de maneira destrutiva ao ambiente. A agao agressiva pode ser 
diferenciada principalmente em dois tipos, a violencia impulsiva, frequen¬ 
temente uma resposta desencadeada por urn estfmulo interno ou externo, 
que resulta em urn estado de agitagao e culmina em uma resposta despro- 
porcional de agressividade. Essa e a agressao manifestada nos servigos de 
saude decorrente de uma condigao clinica ou mental, em contraste com 
uma agao violenta premeditada, geralmente predatoria e com maior deli- 
beragao para o planejamento e a sua execugao.' 


ATENgAO! 


A agitagao psicomotora, com ou sem agressividade, pode manifestar- 
-se em diferentes condigoes dinicas, inciuindo os transtornos neurolo- 
gicos e mentais primarios; portanto, e necessario que se colha o maior 
numero de informagdes possiveis. 

Deve-se ressaltar a bistoria de transtorno mental, inciuindo compor- 
tamentos agressivos, doengas dinicas anteriores, uso de medicamentos, 
alem do exame clinico, neurologico e do estado mental, assim como, 
muitas vezes, exames complementares, para elaborar o diagnostico di- 
ferencial entre estas diversas condigoes. As condigoes dinicas e os trans¬ 
tornos mentais primarios que, com maior frequencia, ocorrem nas mani¬ 
festagoes de agitagao psicomotora e agressividade estao relacionados 
no Quadro 40.1.^ 

0 quadro clinico que permite levantar a bipdtese de condigao clinica 
associada a agitagao psicomotora com agressividade e diferencia-lo dos 
transtornos mentais primarios e descrito no Quadro 40.2 


QUADRO 40.1 ■ Condigoes dinicas e transtornos mentais 
primarios associados as manifestagoes de agitagao psicomotora e 
agressividade 

CONDigOES CLINICAS 

TRANSTORNOS MENTAIS 

PRIMARIOS 

■ Transtornos neurologicos 

■ Esquizofrenia 

• Dementias 

■ Transtornos delirantes 

■ Delirium 

■ Transtorno afetivo-bipolar 

■ TCE 

■ Psicoses no puerperio 

■ Tumores cerebrais 

■ Primeiro episodio psicotico 

■ Epilepsias 

■ Intoxicagao ou abstinencia 

■ AVC 

de substancias psicoativas 

■ Doenga de Huntington 

■ Sindromes catatonicas 

■ Doenga de Wilson 

■ TEPT 

■ Infecgoes 

■ Episodios de ansiedade 

■ Neoplasias 

■ Transtorno conversivo ou 

■ Doengas metabolicas 

dissociativo 

■ Doengas endocrinas 

■ Transtorno de personalidade 

■ Doengas cardiologicas 

borderline 

■ Doengas respiratorias 

■ Transtorno de personalidade 

■ Doengas hepaticas 

antissocial 

■ Doengas renais 

■ Retardo mental 

■ Doengas imunologicas 

■ Transtorno explosive 

■ Hipovitaminoses 

intermitente 

■ Exposigao a organofosforados 



Fonte: Adaptado de Baron e colaboradores.^ 
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QUADRO 40.2 ■ Manifestagoes que sugerem condigoes cimicas 
associadas a agitagao psicomotora com agressividade 

■ Inicioagudo 

■ Primeiro episodic 

■ Idadeavan^ada 

■ Historia de doenga clinica 

■ Historia de transtorno mental ausente 

■ Uso nocivo de substancias psicoativas 

■ Sinais neuroibgicos 

■ Manifestagbes psicopatologicas no exame do estado mental 

■ Altera^ao do nfvel de consciencia 

■ Desorientagao temporal e espacial 

• Diminuigao da concentragao 

■ Prejuizo da membria 

■ Altera^ao da linguagem 

■ Disturbos do movimento e da marcba 

■ Discalculia 

• Apraxia 

■ Manifestagbes catatbnicas (mutismo, negativismo, rigidez, posturas 
estereotipadas, flexibilidade cerea, ecopraxia, ecolalia e mimica 
estereotipada) 

Fonte: Adaptado de Baron e colaboradores.^ 


■ FATORES DE RISCO 

Os profissionais de saude que atendem principalmente em servigos de 
emergencia devem estar atentos aos fatores de risco para a manifes- 
tagao de agitagao com agressividade. Esses fatores estao descritos no 
Quadro 40.3.^ 

ACOES DA EQUIPE DE SAUDE, AO ABORDAR 
PACIENTES COM AGITACAO PSICOMOTORA COM 
AGRESSIVIDADE 

Os profissionais da equipe de saiide, ao se depararem com paciente com 
agitagao psicomotora com potencial ou manifestagao de agressividade, 
sao frequentemente tornados por urn marcante impacto emocional, de- 
corrente da ameaga da integridade fisica e moral - o que inclui outros 
pacientes e recursos fisicos no mesmo ambiente. 


ATENCAO! 


A capacitagao da equipe de saude permite que as agbes necessarias 
sejam realizadas, de forma coordenada, diminuindo a possibilidade de 
condutas permissivas ou punitivas. 

0 avaliador deve manter uma postura que facilite as melhores inter- 
vengbes terapeuticas possiveis para a evolugao mais favoravel do quadro 
cimico manifestado. Tal postura inclui atitudes descritas no Quadro 40.4.'’ 
A avaliagao, portanto, deve ocorrer em urn ambiente que garanta a se- 
guranga necessaria para esse atendimento. Essas orientagbes preventives 
sao descritas no Quadro 40.5.® 

■ TRATAMENTO 

0 tratamento dos pacientes que apresentam agitagao psicomotora com 
agressividade e marcadamente influenciado pelas condigbes ambientais, 


QUADRO 40.3 ■ Fatores de risco relacionados a manifestagao de 
agitagao psicomotora com agressividade 


DADOS SOCIODEMOGRAFICOS 


■ Sexo masculine 

■ Faixa etaria: 15-24 anos 

■ Baixo nivel socioeconbmico 

■ Pertencimento a grupos minoritarios 

■ Desemprego 

■ Ausencia de suporte social 


HISTORIA PREVIA 


■ Atos violentos 

■ Outros atos antissociais 

■ Transtornos do controle dos impulsos 

■ Historia anterior de automutilagao 

■ Atos homicidas 

■ Assaltos 

■ Vitimas de violencia na infancia 

■ Historia familiar de violencia 

■ Historia de transtornos psicbticos anteriores 

■ Historia de falta de aderencia ao tratamento 


AVALIAgAO DO COMPORTAMENTO DO PACIENTE 


■ Baixa tolerancia a frustagao 

■ Baixa autoestima 

■ Tendencia ao uso de mecanismos de projegao e dissociagao 

■ Expressao facial 

■ Punbos e dentes cerrados 

■ Aumento no tom de voz 

■ Agressividade verbal 

■ Comentarios pejorativos 

■ Atos agressivos, como bater e esmurrar paredes 

■ Tendencia excessiva a aproximagao 

■ Inclinagao em diregao ao entrevistador 

■ Atitude provocativa 

■ Perplexidade 

■ Desconfianga 

■ Movimentagao excessiva 

■ Humor irritavel 

■ Sinais de intoxicagao por substancias psicoativas 
Fonte: Adaptado de Chachamovich e colaboradores.® 


habilidades e atitudes da equipe de saude, descritas. Apbs o diagnbstico 
diferencial, principalmente entre urn transtorno mental primarlo e decor- 
rente de condigbes clinlcas, as condutas que atenuem o quadro clinico 
devem ser preconizadas. Essas condutas Incluem a abordagem verbal, a 
contengao fisica e farmacoibgica. 

CONTENCAO FISICA 

A contengao fisica deve ocorrer em qualquer etapa do atendimento, em 
que a abordagem verbal para atenuar as manifestagbes pslcopatolbgl- 
cas seja Ineficaz, com avaliagao de risco Iminente de rapido escalona- 
mento para agressividade. Esse procedimento deve seranalisado como 
uma intervengao terapeutica necessaria em algumas condigbes clinicas, 
devendo sertransmitido ao paciente e seus familiares, afastando qual- 
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QUADRO 40.4 ■ Atitudes do avaliador para abordar pacientes 
com agitagao psicomotora com potencial ou manifestagao de 
agressividade 

■ Manter uma postura franca e atitude receptiva 

■ Evitar movimentos bruscos 

■ Assegurar ao paciente que voce pretende ajudar a controlar os 
impulses 

■ Manter alguma distanciafisica 

■ Evitar fazeranotagoes 

■ Apresentar-se e apresentar outros membros da equipe 

■ Ealar pausadamente, mas de maneira firme 

■ Eazer perguntas claras de forma direta e objetiva 

■ Manter alguma flexibilidade durante a entrevista, mas sem negociagao 

■ Colocar limites de maneira firme, mas com uma atitude acolhedora 

■ Naofazeramea^as 

■ Evitar 0 confronto 

■ Estimular o paciente em expressar seus sentimentos em palavras 
Fonte: Adaptada de Mantovani e colaboradores." 


QUADRO 40.5 ■ Orientagdes para preservar condigoes de 

seguranga para o atendimento 

■ Avaliar o paciente proximo aos outros profissionais da equipe de saude 

■ Proporcionar a privacidade, e nao o isolamento 

■ Evitar ambientes com vidros, janelas ou a presen^a de objetos 
cortantes 

■ Analisar previamente a seguranga do avaliador em permanecer sozinho 
no atendimento 

■ Manter a porta destrancada durante o atendimento, para facilitar uma 
saida emergencial do avaliador 

■ Evitar uma distancia muito proxima do paciente 

■ Permanecer mais perto da porta 

■ Center fisicamente, antes da avalia^ao, o paciente com elevado 
potencial de agressividade 

Fonte: Adaptado de Jacinto e Stella.' 


quer hipotese de uma agao punitiva. As indicagoes para a contengao in- 
cluem 0 risco de quedas, de ferimentos e de autoagressao a integridade 
fisica de outros pacientes e profissionais da equipe de saude, alem da 
destruigao dos recursos fisicos do ambiente de atendimento. A conten- 
gao deve ser feita por profissionais treinados e com tecnicas que dimi- 
nuam a probabilidade de iatrogenias, seguindo as orientagdes descritas 
no Quadro 40.6. 

Pacientes que manifestam agita^ao psicomotora com potencial 
ou presenga de agressividade, com muita frequencia, necessitaram de 
intervengao psicofarmacologica. Os principios que direcionam a esco- 
Iha sao: 1) inicio rapido de agao; 2) administragao mais facil; 3) menor 
probabilidade de efeitos colaterais; 4) menor interagao farmacocinetica 
com outras medicagdes utilizadas pelo paciente e menor restrigao re- 
lacionadas as doengas clinicas preexistentes; 5) medicagdes prescritas 
anteriormente; 6) historico de efeitos colaterais em tratamentos anterio- 
res; e 7) uso de substancias psicoativas. As medicagdes mais utilizadas 
nesse contexto sao os antipsicdticos de 1- e 2- geragao e os benzodiaze- 


QUADRO 40.6 ■ Diretrizes para contengao mecanica 

■ Estabelecer urn piano especifico para realizagao do piano 

■ Realizar com uma equipe de cinco profissionais 

■ 0 medico deve estar presente, orientando o paciente sobre a 
necessidade, bem como as etapas do procedimento 

■ As faixas de contengao devem ser de material resistente e apropriado 

■ A contengao deve ser realizada nos quatros membros, sendo, as vezes, 
necessaria uma quinta faixa na regiao toracica 

■ 0 paciente deve ser contido preferencialmente em decubito dorsal e 
com a cabega levemente levantada 

■ Deve-se colocar o brago em uma posigao que facilite o acesso IV 

■ Urn dos membros da equipe deve proteger e apoiar a cabega e o 
pescogo 

■ Deve-se revistar o paciente para verificar a presenga de objetos 
que possam ser utilizados como arma ou par ao uso de substancias 
psicoativas 

■ Observagao continua pela equipe de enfermagem, durante o perlodo 
da contengao mecanica 

■ 0 melhor conforto possivel e seguranga devem ser checados 

■ Verificar a perfusao e a eventual ocorrencia de garroteamento e 
hiperextensao de membros, compressao do torax e do plexo braquial 
(no caso da utilizagao de contengao toracica) 

■ Monitorar os sinais vitals e o nivel de consciencia 

■ 0 medico deve reavaliar, a cada 30 minutos, o paciente, para verificar a 
necessidade da manutengao da contengao mecanica 

■ A contengao mecanica deve mantida pelo menor tempo possivel 

■ A retirada da contengao devera ser realizada na presenga de varies 
membros da equipe 

■ As informagoes relativas a indicagao da contengao, sinais vitais, 
condigoes de conforto e seguranga, assim como as ocorrencias 
eventuais durante o procedimento deveram ser registrados no 
prontuario 

Fonte: Adaptado de Jacinto e Stella." 


pinkos. A escolha da medicagao, na medida do possivel, deve basear- 
-se no diagnostico subjacente e na via de administragao, multas vezes 
dependendendo da cooperagao do paciente. 0 objetivo da Intervengao 
farmacologica e a tranquilizagao rapida, evltando a sedagao excessiva, 
que pode dificultar a observagao de evolugao do quadro cllnlco, assim 
como formular o diagnostico, alem de prejudicar a allanga terapeutica e 
aumentar a possibllidade de Intercorrenclas clinicas.' 


ATENgAO! 


A escolha de antipsicotico de 1- geragao de baixa potencia (clorproma- 
zlna) ou de alta potencia (haloperldol) dependera principalmente de 
suas vantagens e desvantagens em cada condigao cllnlca. 

Os psicoticos de baixa potencia apresentam malor probabilidade de 
apresentar hlpotensao; dimlnulgao do llmlar convulsivo, sedagao exces¬ 
sive, arritmla cardlaca e efeitos collnergicos e menor probabilidade de 
apresentar sinais extrapiramidals e SNM. Os psicoticos de alta potencia 
apresentam malor probabilidade de apresentar sinais extrapiramidals 
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e SNM e menor probabilidade para hipotensao, diminuigao do limiar 
convulsivo, sedagao excessiva, arritmia cardiaca e efeitos colinergicos.' 

Os benzodiazepmicos tern sido utilizados como uma alternativa para 
os quadros de agitagao psicomotora, principalmente em episodios psi- 
coticos associados ao uso de anticolinergicos. Outras indicagbes incluem 
suspeita de abstinencia por alcool ou intoxicagao por substancias estimu- 
lantes. Em pacientes com TCE e outros quadros cerebro-organicos, o uso 
e contraindicado, podendo piorar o rebaixamento do nivel de consciencia, 
assim como em outros transtornos mentais associados as outras condigo- 
es clinicas e intoxicagao por substancias depressoras do SNC, tais como 
aicooi, barbituricos ou opiodes, devido ao maior risco de depressao res- 
piratoria. Pacientes medicados com benzodiazepmicos devem ser cuida- 
dosamente avaiiados em reiagao a fungao respiratoria e pressao arteriai. 
Alem da depressao respiratoria, podem ocorrer ataxia, sedagao excessiva 
e desinibigao paradoxai. Os mais utiiizados sao o diazepam, o iorazepam 
e 0 midazolam. 0 diazepam nao deve ser administrado por via iM por 
apresentar uma absorgao irreguiar. 0 midazoian tern meia-vida curta, com 
inicio de agao rapido e e utiiizado preferenciaimente por via iM, reduzindo, 
dessa forma, o risco de depressao respiratoria, quando comparado com a 
administragao EV. 

0 tratamento farmacologico para agitagao psicomotora com agressi- 
vidade pode seguir varias diretrizes, tais como sa descritas na Tabeia 40.1. 


TABELA 40.1 ■ Diretrizes para o tratamento farmacoiogico 
da agitagao psicomotora com potenciai ou manifestagao de 
agressividade 


PACIENTE COOPERATIVO COM RISCO DE AGITAGAO PSICOMOTORA 


VO: 

■ Haloperidol: 2,5-5 mg 

■ Diazepam: 

■ Haioperidol: 2,5-5 mg -l- diazepam 10 mg 

■ Risperidona 2 mg 

■ Risperidona 2 mg -l- iorazepam 2 mg 


PACIENTE NAO COOPERATIVO, AGITADO OU COM RISCO IMINENTE DE 
AGRESSIVIDADE 


■ Condigao clinica geral 
IM 

■ Haloperidol: 2,5-5 mg 

■ Olanzapina: 5-10 mg 

■ Ziprazidona: 5-10 mg 

■ Intoxicagao por substancias estimulantes 

■ Midazolam: 5-10 mg via IM 

■ Diazepam: 5-10 mg via EV 

■ Intoxicagao por alcool e outras substancias psicoativas 
IM 

■ Haloperidol: 2,5-5 mg 

■ Transtornos mentais primaries 
IM 

■ Haloperidol: 2,5-5 mg 

■ Olanzapina: 5-10 mg 

■ Ziprazidona: 5-19 mg 

■ Gestantes 
IM 

■ Haloperidol: 2,5-5 mg 

Fonte: Adaptadade Mantovani e colaboradores.'' 


Os pacientes devem ser reavaliados a cada 30 minutos, principalmen¬ 
te em relagao aos sinais vitals, ao nivel de tranquilizagao e a agitagao. 
Se houver necessidade de medicagao adicional, repetir a medicagao ou 
combinagao utilizada anteriormente. 


ATENgAO! 


A ocorrencia de efeitos colaterais e intervengoes terapeuticas preconi- 
zadas devem ser rigorosamente registradas em urn prontuario.* 


■ CONSIDERACOES FINAIS 

Os quadros de agitagao psicomotora com agressividade sao uma das 
situagbes mais complexas que ocorrem no ambiente de emergencia, 
acarretando uma grande mobilizagao dos profissionais de saude. A ca- 
pacitagao dessa equipe assim como a coordenagao de urn profissional 
mais experiente para essa tarefa e recursos ambientais apropriados 
permitirao uma agao mais organizada, diminuindo o risco de desfechos 
desfavoraveis. 


REVISAO 


■ A agitagao psicomotora e caracterizada por excessiva atividade 
verbal e motora, inquietagao, desconforto, nervosismo, associada 
a desorganizagao global do comportamento, com atividade motora 
sem proposito, decorrente de urn desconforto fisico ou mental. 

■ A agressividade pode ser definida como urn comportamento que 
envolve marcante intengao em impor uma agao nociva e moralmen- 
te danosa ou agir de maneira destrutiva ao ambiente. 

■ A avaliagao do paciente deve ocorrer em urn ambiente que garanta 
a seguranga necessaria no servigo de saude para esse atendimento. 

■ Apos 0 diagnbstico diferencial, principalmente entre urn transtorno 
mental primario e decorrente de condigbes clinicas, as condutas que 
atenuem o quadro clinico devem ser preconizadas. Essas condutas 
incluem a abordagem verbal, a contengao fisica e farmacologica. 

■ 0 objetivo da intervengao farmacologica e a tranquilizagao rapida, 
evitando a sedagao excessiva, que pode acarretar a dificuldade 
em observar a evolugao do quadro clinico, assim como formulae o 
diagnbstico, alem de prejudicar a alianga terapeutica e aumentar a 
possibilidade de intercorrencias clinicas. 
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TRANSTORNOS ANSIOSOS 


■ MIGUEL R. JORGE 

■ OSVLADIR CUSTODIO 


A ansiedade e uma emogao normal e universal e uma resposta necessa- 
ria e adaptativa do organismo ao estresse. Ela torna-se anormal devido a 
intensidade, a duragao prolongada, a natureza trivial dos eventos que a 
desencadeiam e ao prejuizo no funcionamento social, ocupacional ou em 
outras areas importantes da vida do individuo. 

Na caracterizagao da ansiedade, varies componentes sao descritos e 
devem serinvestigados: 

• Sinais ou sintomas autonomicos. Taquicardia, palpitagao, aper- 
to/desconforto ou dor no peito, sudorese, tremores, nausea, boca 
seca, hiperventilagao, tonturas, parestesias, desconforto abdomi¬ 
nal, urgencia para urinar, diarreia e calafrios ou sensagdes de calor. 

• Sintomas cognitivos, emocionais e perceptivos. Nervosismo, 
preocupagao, ansiedade, medo de que alguma coisa ruim pos- 
sa acontecer e nao saiba como lidar, medo ou pavor, apreensao, 
dificuldades em relaxar, irritabilidade, desejo de escapar, desper- 
sonalizagao, desrealizagao, dificuldade para se concentrar, pen- 
samentos rapidos, obsessdes, receio de perder controle ou ficar 
louco, sensagdes de asfixia ou falta de ar, parestesias (dormencia 
ou formigamento) e compulsdes. 

• Sinais comportamentais. Inquietagao, agitagao, comportamen- 
to de evitagao, expressao facial de apreensao, pressao para falar, 
reagao de alarme, olhos arregalados, atos motores repetitivos, ma- 
neirismos e compulsdes. 

■ EPIDEMIOLOGIA 

Em alguns estudos comunitarios no Brasil,'’^ verificaram-se que os trans- 
tornos ansiosos sao comuns ao longo da vida, sendo mais frequentes os 
transtornos fdbicos. Os transtornos ansiosos foram diagnosticados em 
19,5% dos homens e em 35,8% das mulheres na cidade de Sao Paulo.' 


ATEN^AO! 


Em geral, a etiologia dos transtornos de ansiedade e mais bem com- 
preendida pelo modelo de diatese-estresse, em que individuos tern 
predisposigao/vulnerabilidade genetica e interagem com fatores situa- 
cionais determinando o aparecimento da sintomatologia. 

Ha alta transmissao familiar pelo forte componente genetico na sin- 
drome do panico, evidenciado por meio de estudos de famiiia e de ge- 
meos.^ 

A exposigao a eventos traumaticos, ao longo da vida, e muito preva- 
lente e maior entre os homens em Sao Paulo e no Rio de Janeiro.^ Violencia 
urbana e outros eventos estressantes (p. ex.: ser vitima de acidente de 
carro/moto, presenciar a morte de alguem, natural ou provocada, ter so- 
frido violencia domestica na infancia) correlacionam-se com transtornos 
ansiosos, com excegao da sindrome do panico e morte repentina ou lesao 


que ameaga a vida de pessoa proxima, que se correlacionam com fobias 
espedficas, fobia social, transtorno TOC e TEPT.^ 

Segundo urn Grupo de Trabalho da World Federation of Biological 
Psychiatry (WFSBP), pacientes com transtornos ansiosos sao usuarios 
frequentes de servigos medicos de emergencia e de cuidados primarios.'' 
Em urn servigo de emergencia (SE) de urn hospital universitario suigo, os 
usuarios com mais visitas ao servigo eram aqueles com transtorno de an¬ 
siedade, depressao, TEPT ou os que tinham abuso/dependencia de alcool 
ou de outra substancia psicoativa.^ 

Em urn levantamento realizado no pronto-socorro psiquiatrico do Hos¬ 
pital Sao Paulo, no periodo de 1996 e 2004, envolvendo mais de 20 mil 
pessoas, psiquiatras observaram sintomas de ansiedade, ataques de panico 
e fobia em, respectivamente, 47%, 7% e 3% delas. Transtornos de ansie¬ 
dade foram diagnosticados em 18% dos homens e em 32% das mulheres. 

■ DIAGNOSTICO 

A maioria dos pacientes com ansiedade e depressao apresenta sintomas 
leves e transitorios, geralmente nao procura servigos de cuidados pri¬ 
marios e, quando o faz, habitualmente, nao se queixa de ansiedade (por 
dificuldade em abordar questoes emocionais), sendo, assim, urn desafio 
detectar aqueles mais necessitados de tratamento.'’ 

0 diagnostico dos transtornos de ansiedade e feito pela historia medi- 
ca e pelo exame fisico completo e, com a permissao do paciente, comple- 
mentada com informagdes de familiares, amigos e outros. 


ATENgAO! 


Como a ansiedade pode relacionar-se a ideagao e tentativa de suicidio, 
a avaliagao do risco de suicidio e uma tarefa importante na avaliagao 
psiquiatrica de pacientes ansiosos. 

A avaliagao medica, no SE, e necessaria para que sejam identifica- 
das possiveis doengas fisicas que podem causar ou exacerbar o quadro 
psiquiatrico, necessitar de tratamento adicional ou continuado, ou, entao, 
afetar a decisao de tratamento, as escolhas medicas (p. ex.: urn possivel 
teste de gravidez) ou o encaminhamento. 

No SE, em pacientes com queixas de ansiedade, mas alertas e coope¬ 
ratives, sinais vitais normals, historia e exame fisico sao suficientes para 
determinara condigao medica do individuo. Nessa condigao, urn teste la- 
boratorial rotineiro de todos os pacientes e de pouca valia como parte da 
avaliagao. 

0 medico de emergencia pode lidar com a ansiedade: (a) nos trans¬ 
tornos ansiosos ou como uma das manifestagoes de outros transtornos 
mentals; (b) nos transtornos de ansiedade organicos, ou seja, quando 
causados por doenga fisica ou medicamentos; (c) pelas manifestagoes au¬ 
tonomicas apresentadas pelos transtornos ansiosos; e (d) pela simples co- 
existencia do transtorno de ansiedade e outra doenga ou condigao fisica. 

Os transtornos ansiosos a serem considerados no diagnostico diferen- 
cial sao sindrome do panico, transtorno de ansiedade generalizada (TAG), 
agorafobia, fobia especifica e social, transtorno do estresse agudo (TEA) 
e TEPT, transtorno de ajustamento e transtorno de ansiedade organico. 

A ansiedade livre-flutuante e aquela que nao se associa a qualquer 
objeto, evento ou situagao especifica, caracterizando-se como descrito no 
inicio deste capitulo. 

Ataques de panico caracterizam-se pela ocorrencia repentina, ines- 
perada e, muitas vezes, inexplicavel de crises de ansiedade aguda, que 
atingem sua intensidade maxima em ate 10 minutos, marcadas por medo 
e desespero intensos, sintomas autonomicos e cognitivos, emocionais e 
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perceptivos. Podem ocorrer em varios transtornos de ansiedade, incluindo 
smdrome do panico, fobia social, fobia especifica, TEPT e TEA. 

A smdrome do panico e caracterizada por ataques de panico recorren- 
tes. Urn subtipo da smdrome do panico caracteriza-se pelo relato, durante 
0 ataque, de desconforto, em vez de ansiedade, ou pela ausencia de sin- 
tomas cognitivos (medo de morrer, perder o controle ou enlouquecer) e 
representa entre 30 e 40% dos pacientes com dor toracica nao cardiaca.^ 

0 TAG e caracterizado por ansiedade ou preocupagao excessiva, in- 
controlavel e, frequentemente, irracional. Apresenta urn padrao persis- 
tente, e sua exacerbagao nao preencbe criterios para o diagnostico de 
sindrome do panico. Embora o TAG seja urn quadro cronico (mais de 6 
meses) de ansiedade livre-flutuante, o que geralmente leva o paciente ao 
pronto-socorro e a exposigao a urn evento estressor agudo que exacerba 
0 quadro psiquiatrico. 

Tanto os diagnosticos de TEA como de TEPT exigem a exposigao a 
urn evento traumatico que ameace a integridade fisica do paciente ou de 
outra pessoa, sendo os sintomas desses transtornos em geral os mesmos: 
reexperiencia traumatica, esquiva e isolamento social e hiperexcitabilida- 
de psiquica e psicomotora. 0 TEA se manifesta por 3 a 30 dias apds a 
exposigao a urn ou mais eventos traumaticos; o TEPT em geral se inicia 
em ate 3 meses depois da exposigao ao trauma e, em metade dos casos, 
tambem dura ate 3 meses. No transtorno de ajustamento, a ansiedade e 
uma resposta psicologica que ocorre nos 3 meses apos a exposigao a urn 
evento estressor, nao necessariamente traumatico. 

0 quadro de ansiedade organica e constituido por uma smdrome an- 
siosa claramente resultante de uma doenga fisica, uso de medicamentos 
ou outra condigao organica. 


ATENgAO! 


Varias doengas fisicas, medicamentos ou substancias psicoativas po¬ 
dem causar ansiedade, tais como doengas endocrinas, cardiovascula- 
res, respiratorias, neurologicas, metabolicas, inflamatorias, infecciosas 
e intoxicagbes, entre outras. 

Vale ressaltar o quadro de acatisia (sensagao subjetiva ou manifes- 
tagao de inquietude, irritabilidade ou disforia, acompanhada por trans¬ 
tornos do movimento) que pode ser observado em pacientes em uso de 
antipsicoticos, antidepressivos (especialmente os ISRS) e antiemeticos, ou 
ainda na descontinuagao dessas medicagbes. 

Nos pacientes sem diagnostico psiquiatrico previo, a idade superior a 
40 anos, o inicio repentino de sintomas, a presenga de alucinagbes visuais 
ou tateis, a bistoria de abuso de substancias psicoativas, a utilizagao de 
uma nova medicagao, o aparecimento de crise convulsive e a ausencia de 
bistoria familiar de transtorno psiquiatrico podem sugerir causa organica 
para as queixas psiquiatricas.® 

Durante o exame fisico, a observagao de anormalidades nos sinais 
vitais, flutuagao do nivel de consciencia, presenga de achados neurologi- 
cos focais ou de manifestagbes dermatoibgicas (p.ex.: ictericia, purpura), 
evidencia de trauma craniano, prejuizo no miniexame do estado mental ou 
em escalas de avaliagao de confusao sao indicatives de causa organica.® 

Ansiedade e/ou ataques de panico podem ocorrer em outros transtor¬ 
nos mentals, como transtorno bipolar, depressao ansiosa, transtornos ali- 
mentares, TOC, transtornos da personalidade, esquizofrenia, transtornos 
esquizoafetivo e esquizofreniforme. 

A abstinencia de alcool e a retirada de benzodiazepinicos podem 
cursar com sintomas de ansiedade. A introdugao ou a descontinuagao de 
antidepressivos podem induzir a ansiedade ou intensifica-la. 


0 medico, no SE, pode encarar a ansiedade por suas manifestagbes 
autonbmicas (p. ex.: dor toracica, falta de ar, palpitagbes, tontura). A 
smdrome do panico ocorre em 25% dos pacientes com dor toracica em 
SE,® em 25 a 50% dos pacientes com queixas de tontura e em 33% dos 
pacientes com desconforto abdominal, dor e diarreia vistos por gastren- 
terologistas.® 

■ TRATAMENTO 

Do ponto de vista do tratamento dos transtornos ansiosos mais prevalen- 
tes em SE, devem-se considerar os quadros de TAG, de panico e do TEA e o 
TEPT. Como estes ultimos se encontram mais frequentemente associados a 
situagbes de exposigao a violencia, eles sao abordados em outro capitulo 
desta segao de psiquiatria. 

Fatores gerais devem ser considerados antes de iniciar qualquer trata¬ 
mento. Todo paciente deve receber educagao sobre seu transtorno, a efi- 
cacia e a tolerabilidade dos tratamentos disponiveis, os fatores agravantes 
e sinais de recaida, bem como a promogao de comportamentos saudaveis, 
como exercicios, bigiene do sono, diminuigao de uso de cafeina, tabaco, 
alcool e outros substancias potencialmente deleterias. 


ATENgAO! 


A escolha de tratamento psicologico ou farmacoibgico depende de 
fatores como expectativas, motivagao e preferencia do paciente, ha- 
bilidade do paciente em se envolver com o tratamento, gravidade da 
doenga, habilidade e experiencia do clinico com cada modalidade de 
tratamento, bem como a sua disponibilidade, seus riscos e beneficios, 
resposta anterior do paciente a tratamento e presenga de doenga fisica 
ou psiquiatrica concomitante. 

Tratamento psicossocial (incluindo psicoterapia) e recomendado para 
pacientes que preferem tratamentos nao medicamentosos e podem inves- 
tir 0 tempo e esforgo requeridos para sessbes semanais e tarefas entre as 
sessbes, para pacientes com transtornos de personalidade concomitantes 
e para pacientes gravidas ou amamentando. Durante o tratamento, as 
atitudes e as experiencias de pacientes devem ser periodicamente revi- 
sadas.®’"'" 

Na Tabela 41.1, estao listados os principals medicamentos utilizados 
no tratamento dos transtornos ansiosos, as dosagens utilizadas e os efei- 
tos colaterais mais comuns. 

TRANSTORNO DE ANSIEDADE GENERALIZADA 

A maior parte dos ensaios clinicos realizados com TAG estudam a eficacia 
de medicamentos ou outras praticas em intervalos de tempo de algumas 
semanas, sendo pouco frequentes os estudos para controle agudo dos 
sintomas. 

Baldwin e colaboradores,'® com base em ensaios controlados rando- 
mizados, referem que 40 a 60% dos pacientes com TAG em tratamento 
agudo "respondem" ao placebo, e 60 a 75% deles, a ISRS (escitalopram, 
paroxetina e sertralina), a ISRSN (duloxetina e venlafaxina), a pregabalina 
e quetiapina. Tais autores, entretanto, ressaltam nao haver urn tratamento 
"ideal" para TAG na medida em que os existentes tern uma eficacia global 
insuficiente e alguns podem ter efeitos adversos perturbadores quando 
prescritos por periodos longos. 

Uma evisao sistematica de 36 ensaios clinicos com azapironas (in¬ 
cluindo buspirona) mostrou serem elas superiores ao placebo no trata¬ 
mento de TAG, mas podem ser menos efetivas do que os benzodiazepini¬ 
cos.'® Entretanto, dado o seu perfil farmacoibgico, as azapironas nao sao 
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TABELA41.1 ■ 

Medicamentos utilizados no tratamento dos transtornos ansiosos 


GRUPO 

CLASSE 

NOME 

DOSE (MG) 

EFEITOS COLATERAIS 

Antidepressivos 

ISRS 

Sertralina 

25-200 

Nausea, diarrela, ansledade, aglta^ao, sudorese, tremor 



Paroxetina 

10-60 

perturba^des do sono e cefalela. Menos comuns: 



CItalopram 

10-40 

acatisia, parkinsonismo, distonia, e hiponatremla por 



Fluoxetina 

10-80 

secre^ao Inapropriada de hormonlo antidluretico 



Escitalopram 

5-20 



ISRSN 

Venlafaxina 

75-225 

Nausea, cefalela, Insonia, sonolencia, boca seca, 
tontura, obstipa^ao, astenia, sudorese, nervosismo. Em 
doses altas, hipertensao arterial 



Desvenlafaxina 

50-200 

Nausea, tontura, Insonia, hiperldrose, obstipagao, 
sonolencia, apetite reduzido, priapismo, terror noturno 
e disfungao sexual em homens 



Duloxetina 

30-120 

Nauseas, boca seca, constipagao, Insonia, diarrela, 
cansago, tontura, sonolencia, aumento da sudorese, 
efeitos sexuals 


Tridcllcos 

Imipramlna 

25-300 

Obstlpa^ao, xerostomia, reten^ao urinaria. 



Clomipramlna 

25-250 

hipotensao ortostatica, deficit cognitive, delirium e 
cardlotoxicldade 


I MAO 

Tranllcipromlna 

5-30 

Hipotensao supina e ortostatica, edema periferico, 
ganho de peso e disfun^ao sexual 


Outro 

Mirtazapina 

15-45 

Sonolencia, sedagao excessiva, boca seca, aumento de 
apetite e de peso 

Antipsicoticos 

Atipicos 

Quetlapina de 

50-300 

Sonolencia, tontura, boca seca, eleva^ao nos niveis de 



llbera^ao sustentada 


triglicerides e colesterol, aumento de peso, sintomas 
extrapiramidais 



Olanzapina 

5-15 

Seda^ao, ganho de peso, aumento de apetite, 
hipotensao ortostatica, boca seca, obstipagao intestinal 



RIsperldona 

1-3 

Insonia, agita^ao, sedagao, tontura, rinite, hipotensao, 
ganho de peso, perturba^oes menstruais, galactorreia 



Arlpiprazol 

15-30 

Nausea, vomito, obstipagao, cefalela, vertigem, 
acatisia, ansledade, insonia e inquieta^ao 

Benzodiazepinicos 

Triazolam 

Alprazolam 

1-10 

Seda^ao, relaxamento muscular, fraqueza, amnesia. 



Clonazepam 


tontura, efeito paradoxal, abuso e dependencia. 


2-ceto 

1-4 

ansledade ou insonia rebote 



Bromazepam 

3-6 




Diazepam 

5-40 



3-hldroxi 

Lorazepam 

0,5-6 


Anticonvulsivantes 

Atuante em receptores alfa- 

Pregaballna 

75-600 

Visao turva, diplopia, aumento do apetite e ganho 


2-delta 



de peso, boca seca, obstipagao, vomito, flatulencia, 
euforia, confusao, redu^ao na libido, disfungao eretil, 
irritabilidade, vertigem, ataxia, tremor, disartria, 
parestesia, fadiga e edema. Ocorre tambem deficit de 
atenqao, memoria, coordenagao e marcha 

Anti-histaminicos 

Inibldor de receptores HI 

Hldroxlzlna 

37,5-50 

Sonolencia, tontura, visao turva, obstipa^ao, boca seca 

ISRS, inibidores seletivos da recapta^ao de serotonina; ISRSN, inibidores de recaptajao da serotonina e norepinefrina; IMAOs, inibidores da monoaminoxidase. 
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adequadas para controle agudo de estados ansiosos como aqueles que se 
apresentam em services de pronto-atendimento. 

Em 2010, quatro revisoes sistematicas foram publicadas pela Co¬ 
chrane Library envolvendo passiflora, valeriana, extrato de kava e te- 
rapia de meditagao no tratamento dos transtornos ansiosos.”’” Para 
todas eias, menos para o extrato de kava, os autores conciuiram que 
0 numero de ensaios ciinicos randomizados era muito pequeno para 
possibiiitar quaiquer conciusao. Em reiagao aos estudos envoivendo o 
extrato de kava, Krisanaprakornkit e coiaboradores” conciuiram ser eie 
urn tratamento sintomatico efetivo para ansiedade quando comparado 
com piacebo, mas o efeito e pouco robusto e com base em uma amostra 
reiativamente pequena. 

Hunot e coiaboradores” reaiizaram uma revisao sistematica para 
examinar a eficacia de terapias psicologicas (cognitivo-comportamentai, 
psicodinamica e de apoio) no TAG. Com base em 13 estudos, a terapia 
cognitivo-comportamentai (TCC) foi efetiva em reduzir sintomas de ansie¬ 
dade. Segundo os autores, nao fica claro se pessoas atendendo a sessoes 
de TCC eram mais propensas a apresentar redugao de ansiedade do que 
aqueias atendendo terapia psicodinamica ou de apoio, porque somente 
urn estudo comparou TCC com terapia psicodinamica, e os seis estudos 
que compararam TCC com terapia de apoio mostraram resultados diver- 
sos. Metanaiise de Mitte” demonstrou que a TCC e, no minimo, tao efetiva 
quanto a farmacoterapia no TAG. 

Depping e coiaboradores,“ considerando o fato de que os transtornos 
ansiosos sao bastante prevaientes na populagao gerai (17% ao iongo da 
vida) e devido a aita taxa de quadros resistentes ao tratamento, reaiizaram 
uma revisao sistematica com antipsicoticos de 1- geragao como uma nova 
opgao terapeutica para estes transtornos. Em sete ensaios randomizados 
envoivendo participantes com TAG, estes responderam meihora quetiapi- 
na do que ao placebo, porem eram mais propensos a abandonar o estudo 
devido a efeitos adversos, a ganho de peso, a sedagao ou a efeitos extra- 
piramidais. Quando comparada com antidepressivos, nao houve diferen- 
ga significativa na eficacia. Urn numero muito pequeno de estudos com 
oianzapina e risperidona demonstrou nao haver diferenga na resposta ao 
tratamento. 

Baseadas na anaiise sistematica de 510 estudos controiados ran¬ 
domizados, as diretrizes da WFSBP para o tratamento farmacoldgico de 
transtornos ansiosos, obsessivo-compuisivo e de estresse pos-traumatico'* 
recomendam para o tratamento do TAG o uso de escitalopram, paroxetina, 
sertralina, veniafaxina, duioxetina, pregabaiina e quetiapina por evidencia 
compieta e grau A (o maior) de recomendagao (boa reiagao risco-benefi- 
cio) e diazepam, iorazepam e hidroxizina por evidencia compieta e grau B 
de recomendagao (para os benzodiazepinicos devido ao seu potenciai adi- 
tivo); a buspirona apresenta resuitados inconsistentes e tern o mais baixo 
grau de recomendagao (D). 

As diretrizes da BAP recomendam como tratamento de f iinha para 
0 TAG a utiiizagao de iSRS e ter como aiternativas os iSRSNs e a pregaba¬ 
iina: ainda que o tratamento psicoiogico (particularmente TCC) tenha uma 
eficacia simiiar ao tratamento farmacoiogico na fase aguda, a combinagao 
rotineira de medicamentos e tratamento psicoiogico nao e recomendada 
na fase iniciai, e uma serie de diferentes recomendagoes e aventada, caso 
os tratamentos iniciais faihem.® 

As diretrizes canadenses de pratica clinica” recomendam a TCC como 
tratamento de 1® iinha para o TAG, bem como farmacoterapia com iSRS, 
ISRSN, agomeiatina ou pregabaiina. Tratamentos de 2- iinha incluem bu- 
propriona, buspirona, hidroxizina, imipramina, quetiapina e benzodiaze- 
pinicos. 

Ainda que as diretrizes da WFSBP e canadense iistem a hidroxizina 
dentre os medicamentos que podem ser utiiizados no tratamento do TAG, 
Guaiana e coiaboradores^' reaiizaram uma revisao sistematica com hidro¬ 


xizina para o TAG e conciuiram que, embora mais eficaz do que piacebo, 
nao seria possivei recomenda-la como urn tratamento de 1- iinha devido 
ao aito risco de vies dos estudos incluidos e ao pequeno numero de estu¬ 
dos e de participantes inciuidos. 

SINDROME DO PANICO 

Furukawa e coiaboradores,“ em meta-anaiise de 21 ensaios, constataram 
que a combinagao de psicoterapia e farmacoterapia com antidepressivos 
foi superior a TCC ou a farmacoterapia isoladamente no tratamento agudo, 
ao passo que medicagao foi continuada para a sindrome do panico. 

De acordo com metanaiise reaiizada por Pompoli e colaboradores,^^ 
nao ha evidencia de aita quaiidade e inequivoca apoiando que urn tipo 
de terapia psicologica e meihor do que outra no tratamento da sindro¬ 
me do panico, com ou sem agorafobia em aduitos. De acordo com esses 
autores, os resultados mostram que a TCC foi frequentemente superior 
as outras terapias, embora o tamanho do efeito tenha sido pequeno, e 
0 nivei de precisao foi em gerai insuficiente ou irrelevante clinicamente. 
0 tipo de terapia meihor toierada (com menos desistencias) foi a terapia 
psicodinamica. 


ATENgAO! 


As diretrizes da WFSBP para o tratamento farmacoiogico de trans¬ 
tornos ansiosos, obsessivo-compuisivo e de estresse pos-trau- 
matico'’ estabeiecem que, em caso de ataque de panico agudo, o 
reasseguramento pode ser suficiente na maioria dos casos, mas, 
em casos mais graves, podem ser necessaries benzodiazepinicos 
de agao rapida. 

Ainda segundo as diretrizes, iSRS e veniafaxina sao medicamentos 
de 1® iinha para o tratamento da sindrome do panico. Ainda que os an¬ 
tidepressivos triciciicos (particularmente imipramina e ciomipramina) e 
os benzodiazepinicos tenham demonstrado boa eficacia no tratamento 
da sindrome do panico, efeitos adversos, interagao com outros medica¬ 
mentos ou doengas fisicas, no caso dos triciciicos, e potenciai aditivo, no 
caso dos benzodiazepinicos fazem deies medicamentos de segunda iinha. 
No tratamento de Iongo prazo, a combinagao de TCC e de medicamentos 
apresentou os melhores resuitados. 

Segundo Bateiaan e colaboradores,^ em artigo de atuaiizagao ba- 
seada em evidencias sobre farmacoterapia da sindrome do panico, muitos 
medicamentos se mostraram efetivos no tratamento agudo: todos iSRS, 
veniafaxina (urn iSRSN), reboxetina (urn iSRN), aiguns antidepressivos tri¬ 
ciciicos (ciomipramina, desipramina, imipramina, iofepramina), feneizina 
(urn inibidor da monoaminoxidase [iMAO]), aiguns benzodiazepinicos (al¬ 
prazolam, clonazepam, diazepam, Iorazepam) e aiguns anticonvulsivantes 
(gabapentina, valproato de sddio). Segundo esses autores, os achados nos 
estudos de tratamento agudo indicam que a proporgao de pacientes bene- 
ficiados aumenta com o passar do tempo. 

As diretrizes da BAP*’ indicam que, na fase aguda da sindrome do pa¬ 
nico, os tratamentos farmacoiogico e psicoiogico tern eficacia semelhante 
quando ministrados individualmente e a combinagao de psicoterapia com 
antidepressivos e superior a quaiquer urn dos dois isoladamente. Em caso 
de nao resposta, aumentar a dose do medicamento (se tolerado), trocar 
por outro tratamento de eficacia demonstrada por evidencia cientifica, 
considerar a combinagao de tratamentos (se nao contraindicada) ou enca- 
minhar a servigo especializado. 

As diretrizes canadenses de pratica clinica” recomendam como tra¬ 
tamento de 1- Iinha todos os ISRS e veniafaxina XR: e, como 2- Iinha, 
alprazolam, ciomipramina, clonazepam, diazepam, imipramina, loraze- 
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pam, mirtazapina e reboxetina. Entretanto, no caso de nao resposta ou 
naotolerancia a um medicamento de 1-linha, outro deve sertentado an¬ 
tes de se considerar um medicamento de 2- linha. Segundo essas diretri- 
zes, ha boa evidencia de que a associagao de clonazepam ou alprazolam 
sublingual por ate 8 semanas no tratamento inicial com ISRS leva a uma 
resposta mais rapida; por outro lado, essas diretrizes nao recomendam o 
uso de buspirona, propranolol, tiagabina e trazodone. 

As diretrizes da American Psychiatric Association" para o tratamen¬ 
to da smdromeo panico estabelecem que o uso de ISRS, ISRSN, antide- 
pressivos triciclicos, benzodiazepinicos (apropriados, como monoterapia 
somente na ausencia de transtorno do humor concomitante), ou TCC, 
como tratamento inicial, e fortemente apoiado por sua eficacia demons- 
trada em inumeros ensaios controlados randomizados. Ainda segundo 
essas diretrizes, uma forma particular de psicoterapia psicodinamica - a 
psicoterapia psicodinamica focada no panico (PFPP) -foi efetiva em um 
ensaio controlado randomizado e pode ser oferecida como tratamento 
inicial em certas circunstancias. Em relagao aos medicamentos, sua efi¬ 
cacia e comparavel e, assim, a escolha de um deles em detrimento dos 
outros deve ser feita levando em consideragao outros aspectos do pa- 
ciente e o perfil de seguranga e de efeitos colaterais de cada medicamen¬ 
to, 0 que, em principio, favorece os ISRS e os ISRSN. Embora se devam 
considerar os potenciais efeitos colaterais dos benzodiazepinicos, uma 
vantagem deles e seu inicio de agao mais rapido em comparagao com 
os antidepressivos; assim, diversos estudos demonstraram que se nao 
utilizados inicialmente em monoterapia, a associagao por 4 a 6 semanas 
de alprazolam ou clonazepam aos antidepressivos produz uma resposta 
terapeutica mais rapida. 


REVISAO 


• Na caracterizagao da ansiedade, varios componentes sao descritos e 
devem ser investigados: sinais ou sintomas autonomicos (taquicar- 
dia, palpitagao, aperto/desconforto ou dor no peito, sudorese, etc.); 
sintomas cognitivos, emocionais e perceptivos (nervosismo, preocu- 
pagao, ansiedade, medo de que alguma coisa ruim possa acontecer 
e nao saiba como Ildar, medo ou pavor, etc.); sinais comportamen- 
tais (inquietagao, agitagao, comportamento de evitagao, expressao 
facial de apreensao, pressao para falar, etc.). 

• 0 diagnostico dos transtornos de ansiedade e feito pela historia me- 
dica e pelo exame ffsico complete e, com a permissao do paciente, 
complementada com informagdes de familiares, amigos e outros. 

• Os transtornos ansiosos a serem considerados no diagnostico dife- 
rencial sao sindrome do panico, TAG, agorafobia, fobia especifica e 
social, TEA e TEPT, transtorno de ajustamento e transtorno de an¬ 
siedade organico. 

■ Durante o exame fisico, a observagao de anormalidades nos sinais 
vitais, flutuagao do nivel de consciencia, presenga de achados neu- 
rologicos focais ou de manifestagdes dermatoldgicas (p. ex.: icteri- 
da, purpura), evidencia de trauma craniano, prejuizo no miniexame 
do estado mental ou em escalas de avaliagao de confusao sao indi¬ 
catives de causa organica. 

■ Fatores gerais devem ser considerados antes de iniciar qualquer 
tratamento. Todo paciente deve receber educagao sobre seu trans¬ 
torno, a eficacia e a tolerabilidade dos tratamentos disponiveis, 
os fatores agravantes e sinais de recaida, bem como a promogao 
de comportamentos saudaveis, como exercicios, higiene do sono, 
diminuigao de uso de cafeina, tabaco, alcool e outros substancias 
potencialmente deleterias. 
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ESTADOS PSICOTICOS 


■ ANA CRISTINA CHAVES 


Sao denominados estados psicoticos, crises psicoticas, surtos psicoticos 
ou sindromes psicoticas as alteragdes decorrentes no modo habitual de 
a pessoa pensar, sentir, perceber e de se comportar. 0 resultado dessas 
alteragoes sao os sintomas psicoticos,que podem surgir de forma repen- 
tinaou de maneirainsidiosa, demorando, as vezes, anos para aparecer. Os 
sintomas mais caracterfsticos sao delfrios, alucinagoes, fala desorganiza- 
da, comportamentos desorganizados e bizarros. Estados psicoticos secun- 
darios a transtornos psiquiatricos iniciam-se, em geral, em torno dos 20 
a 30 anos, mas podem ocorrer em qualquer faixa etaria. A etiologia do 
transtorno psicotico e, ainda, motivo de muita discussao e controversia. 
Flistoria familiar de doenga psiquiatrica, baixo peso ao nascer e complica- 
gdes obstetricas sao fatores associados a predisposigao para o desenvolvi- 
mento da esquizofrenia e transtornos relacionados. 


ATENgAO! 


Revisoes recentes mostram que fatores sociais, como violencia sofrida 
na infancia, vida urbana, abuso de drogas, isolamento social e migra- 
gao, podem estar associados ao desencadeamento da crise psicotica. 
Tais revisoes propooem que uma interagao de fatores biologicos e psi- 
cologicos produziria uma reagao em cascata que levaria ao desenvolvi- 
mento do quadro psicotico. 


■ QUADRO CLINICO 

0 quadro clinico pode ser bastante heterogeneo, sendo comum a ocorren- 
cia de sintomas psicoticosjunto com os de humoptais como euforia, exalta- 
gao, irritabilidade e depressao. 0 uso de alcool e substancias ilicitas pode 
ser urn fator de confusao, sendo etioiogicamente importante. A seguir, sao 
descritos os principals sintomas: 

• Delfrios. Sao crengas irredutfveis, apesar de provas e evidencias 
contrarias. Os principals assuntos sao: 

■ Perseguigao. 0 indivfduo tern a sensagao de que uma ou varias 
pessoas, urn grupo ou uma organizagao estao querendo pre- 
judica-lo ou mata-lo. Podeachar que esta sendo vigiado e que 
cameras foram instaladas na sua casa para filma-lo e controla- 
-lo, ou que seu telefone esta grampeado; 


• Referenda. Acha que quando esta andando na rua as pessoas 
estao olhando e comentando sobre ele; barulhos ou sons co- 
muns passam a ter urn significado especial; 

• Grandeza. Acredita que e uma pessoa especial, poderosa, com 
habilidades especiais, superior a todos; 

• Bizarro. 0 individuo sente que seus pensamentos estao sendo 
controlados, influenciados, inseridos ou transmitidos para fora 
de sua cabega. Pode sentir seu corpo modificando-se devido a 
forgas externas. 

Alucinagoes. Sao percepgdes falsas na ausencia de urn estfmulo 
externo e apresentam as qualidades de uma verdadeira percepgao. 
As alucinagoes auditivas sao as mais comuns. Pode ser uma voz ou 
varias vozes que podem conversar entre si comentando sobre ele. As 
vozes podem ser de comando, que podem levar o individuo a tomar 
atitudes estranhas ou agressivas e ate tentar suicidio. Husoes e aluci¬ 
nagoes visuais sao menos comuns e quando sao predominantes de- 
ve-se suspeitar de abuso de substancias alucinogenas. 0 olfato pode 
estar mais agugado, e a percepgao de cheiros esquisitos e comum, 
em geral, acompanhada de uma explicagao delirante. Sensagdes 
tacteis desagradaveis tambem sao frequentes e podem ser bizarras. 
Alteragao do curso e da forma do pensamento. Sao sintomas 
observados por meio da fala do paciente. 0 curso do pensamento 
pode estar mais acelerado ou mais lento, e essas alteragoes reper- 
cutem na sua fala, a qual pode ser mais rapida ou mais lenta, res- 
pectivamente. A pessoa pode tambem estar em mutismo, recusar- 
-se a falar ou ocorrer uma falta de associagao entre os conceitos 
proferidos Esse sintoma pode ser sutil, quando causa somente 
uma pequena estranheza ao ouvinte, que acha que nao compre- 
endeu direito o que a pessoa falou. Mas pode ser tao incompre- 
ensfvelque o discurso da pessoa parece uma "salada de palavras". 
Comportamento alterado. A mudanga no comportamento ha¬ 
bitual e urn sintoma muito comum. No infcio, pode manifestar-se 
por meio da diminuigao do rendimento no trabalho ou na escola. Os 
indivfduos podem ficar muito ativos,engajarem-se em varias e novas 
atividades, gastarem dinheiro sem necessidade, safrem andando 
sem diregao e finalidade, podendo, ao final do dia, estarem sujos, 
desidratados, com bolhas nos pese em mau estado geral. Pode 
ocorrer o contrario tambem, ou seja, ficarem letargicos, passando a 
maior parte do dia deitados ou sentados imoveis, assistindo a TV. Se 
antes eram comunicativos, podem nao querer mais conversar com 
ninguem, preferindo ficar sozinhos no quarto. Ou se eram tfmidos, 
ficam mais falantes e, as vezes, comportam-se de forma inadequada 
em publico. Podem falar ou rirem sozinhos na ausencia de estfmulos 
aparentes. Os cuidados com a higiene podem estar comprometidos.E 
comum a negligencia com habitos diarios, como tomar banho e es- 
covar os dentes, resultando em uma aparencia descuidada. Trajes 
habituais podem ser substituidos por roupas diferentes e muitas ve¬ 
zes estranhas relacionadas ou nao ao delfrio da pessoa. Alteragao do 
padrao do sono e frequente, e os indivfduos podem passar a noite 
sem dormir. A perda do apetite e consequente emagrecimento ocor- 
rem com frequencia e podem estar associados com o medo de comer 
por achar que esta sendo envenenado. A desorganizagao do com¬ 
portamento pode ser extrema e,em caso de agitagao psicomotora, 
pode haver risco de auto e heteroagressividade, tanto verbal quanto 
ffsica (ver capftulo 41,no item sobre'Tratamento da agitagao psico¬ 
motora"). Em outro extremo, pode ocorrer importante diminuigao da 
reatividade do paciente ao ambiente. Seus movimentos podem estar 
mais lentos, e o individuopode recusar-se a se comunicar e a coope- 
rar com as pessoas. Ele pode assumir urn comportamento catatonico 
e permanecer em posigdes estranhas e desconfortaveis por perfodos 
variaveisde tempo. 
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■ Alteragdes nos sentimentos e no humor. Podem ocorrer trans- 
formagoes nos sentimentos pessoais sem motive aparente. A 
pessoa pode se sentir estranha ou diferente e sao frequentes as 
osciiagdes no humor. Em urn momento pode estartriste, em outro, 
excitado ou reciamar que nao tern mais sentimentos. 

■ DIAGNOSTICO 

0 diagnostico psiquiatrico se baseia na presenga de urn quadro ciinico 
tipico na ausencia de uma condigao medica que possa causar os sinais 
e os sintomas. Caso seja o primeiro episodio psicotico.sao necessaries 
exames adicionais, para exciuir doengas ciinicas com apresentagao psi- 
quiatrica. 


ATEN^AO! 


Os transtornos psicoticos sao ciassificados de acordo com o tipo, a 
gravidade.a duragao das manifestagoes psicopatologicas e o grau de 
impacto dessasna vida do individuo. 

0 Quadro 42.1 mostra os principais transtornos psicoticos de acordo 
com 0 DSM-5, que sao organizados de acordo com o gradiente de psico- 
patoiogia. Em situagoes de emergencia, o diagnostico especifico do trans- 
torno psiquiatrico nao e o mais reievante, sendo que o mais importantee 
uma avaiiagao pormenorizada e abrangente que possibiiite ter uma ideia 
da gravidade da doenga, se ha necessidade de hospitaiizagao e risco de 
comportamento suicida ou agressivo. 


QUADRO 42.1 ■ Transtornos psicoticos de acordo com o DSiVI-5 

■ Transtornos do espectro da esquizofrenia e outros transtornos 
psicoticos 

■ Transtorno esquizotipico 

■ Transtorno deiirante 

■ Transtorno psicotico breve 

■ Transtorno esquizofreniforme 

■ Esquizofrenia 

■ Transtorno esquizoafetivo 

■ Transtorno psicotico induzido por substancias 

■ Psicoses reiacionadas aos transtornos do humor 

■ Transtorno bipoiar-fase de mania ou depressao psicotica 

■ Depressao psicotica 

Fonte: American Psychiatric Association.' 


■ MANEJO CUNICO 

0 curso e a evoiugao dos transtornos psicoticos variam, sendo necessario 
avaiiarfatores associados ao aparecimento dos sintomas em pacientes no 
inicio da doenga e a recaida de sintomas agudos psicoticos em pacientes 
que estavam em remissao da doenga. E importante identificar: 

• os motivos do individuo ter vindo nesse momento para o atendi- 
mento. 

• os fatores estressores que contribuiram para a situagao atual. 

■ as pessoas envolvidas na sua vida, isto e, quai o seu suporte sociai. 

• se houve interrupgao do medicamento. Nos pacientes em trata- 
mento psiquiatrico, a interrupgao do uso do medicamento e a pri- 
meira hipotese a ser considerada. Geralmente, os pacientes param 
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de tomar o medicamento e nao informam aos seus familiares e 
medicos. As razoes para essa interrupgao sao diversas, e as mais 
reievantes sao: o individuo acha que esta bem e quer experimentar 
ficar sem a medicagao; nao esta suportando os efeitos coiaterais 
do remedio; e, na maioria das vezes, acha que nao esta doente e 
nao acha necessario continuar o tratamento; 

• 0 uso de substancias e outro fator a ser considerado e e extrema- 
mente importante, pois pode levar a recaida e exacerbagao dos 
sintomas psicoticos, mesmo na vigencia do tratamento correto. 

A comunicagao com o paciente e urn aspecto importante, e o medico 
deve assumir uma atitude empatica, mesmo que seja dificii compreender 
seu discurso. Nao importa o que o paciente diga, deve-se falar expiicita- 
mente sobre o assunto de uma forma breve, ciara e sem a utilizagao de 
jargbes medicos. Raramente o paciente procure o servigo de saude por 
vontade propria. Em gerai, vem acompanhado por urn familiar, na maioria 
das vezes, peias maes. Ao contrario de outras condigbes medicas, em que 
0 paciente reconhece que esta doente e que necessita de ajuda, frequen- 
temente, o paciente, em uma crise psicotica, acha que nao precise de tra¬ 
tamento. Eie e trazido a consuita contra sua vontade e possiveimente apbs 
uma ionga insistencia de seus familiares. 

■ TRATAMENTO 

0 tratamento dependera da avaiiagao psiquiatrica pormenorizada descri- 
ta. Apbs ter conciuido que o episodio psicotico atual e decorrente de urn 
transtorno psiquiatrico primario, o proximo passo e decidir se ha neces¬ 
sidade de 0 individuo permanecer em observagao para, posteriormente, 
avaiiar se sera possivei continuar o tratamento ambuiatorialmente, ou se 
ha necessidade deie permanecer internado. Essa decisao deve ser baseada 
em aiguns fatores: 

• Avaiiar a necessidade de uma avaiiagao mais extensa para exciuir 
causas nao psiquiatricas. 

• Avaiiar se o comportamento e os sintomas do paciente sao urn ris¬ 
co para eie ou outros. 

• Avaiiar se o suporte social do paciente nao e adequado para que 
eie possa continuar o tratamento ambuiatorialmente. 

• Avaiiar se os familiares necessitam urn periodo sem o paciente para 
sefortalecerem. 

• Avaiiar se o ambiente em que o paciente reside esta agravando seu 
estado mental. 

• Avaiiar se ha necessidade de mudanga no tratamento farmacolbgi- 
co que necessite observagbes mais frequentes. 


ATENgAO! 


Oobjetivo principal do tratamento farmacologico na fase aguda e o 
controle e a remissao dos sintomas psicoticos. 

Os antipsicoticos, tambem conhecidos como neurolepticos, sao os 
medicamentos de escolha. Os antipsicoticos agem em varios sistemas de 
neurotransmissores cerebrals, mas seu principal efeito e o bloqueio dos 
receptores dopaminergicos e que se torna efetivo apbs algumas semanas 
de tratamento. A divisao entre antipsicoticos tipicos, ou de 1- geragao, 
e atipicos, ou de 2- geragao, e motivo de controversia, mas a principal 
diferenga seria a capacidade de cada medicamento causar efeitos coiate¬ 
rais neurologicos. Portanto, a escolha do antipsicbtico deve basear-se na 
maximizagao dos beneficios dos efeitos terapeuticos e na minimizagao dos 
efeitos adversos. 
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EXAMES RELEVANTES ANTES DE INICIAR 0 
TRATAMENTO FARMACOLOGICO 

• Hemograma completo com contagem de plaquetas. Especialmente 
em pacientes que estavam em uso de clozapina. 

• Fungao renal e eletrolitos. Devido a risco de desidratagao ou cau- 
sas fisicas. (antipsicoticos podem causar hiponatremia, e pacientes 
com esquizofrenia podem beber uma quantidade excessiva de li- 
quidos, levando a biponatremia). 

• Fungaotiroideana. 

• Fungao bepatica. 

• Glicemia e perfil lipidico. A maioria dos antipsicoticos atipicos po¬ 
dem causar hiperglicemia, diabetes tipo 2, aumento do colesterol e 
triglicerides e smdrome metabolica. 

• Prolactina. Amaioria dos antipsicoticos de primeira geragao e rispe- 
ridona e paliperidona levam ao aumento de prolactina. 

• ECG. Necessario, devido ao risco de aumento do intervalo QT com 
alguns antipsicoticos. 

PRINCIPIOS GERAIS DO TRATAMENTO 
FARMACOLOGICO 

Ainda nao ha evidencias de que a nova geragao de antipsicoticos (com exce- 
gao da clozapina) seja mais eficaz do que os de T geragao. No entanto, eles 
causam menos efeitos colaterais e consequentemente levam a melhor ade- 
sao ao tratamento. A Tabela 42.1 mostra os principals antipsicoticos orais 
disponiveis no Brasil. Os antipsicoticos com apresentagao injetavel com agao 
rapida mais utilizados sao o haloperidol (5mg/mL) e clorpromazina (2Bmg/ 
ml), sendo mais indicados para agitagao psicomotora (ver Capitulo 41). Os 
antipsicoticos de agao prolongada devem ser evitados nas urgencias, devido 
ao risco de efeitos colaterais prolongados. Em geral, a dose inicial deve ser 
a dose efetiva mais baixa possivel, que deve ser individualizada e ajustada 
periodicamente, havendo necessidade de seguimento constante. Portanto, 
nao ha uma dose fixa para cada paciente. Recomenda-se que: 

• Os pacientes, no primeiro episodio psicotico.em geral, nao usaram 
antipsicoticos e, portanto, sao mais suscetiveis aos efeitos neuro- 
logicos associados as medicagdes mais antigas. Nesses pacientes, 
a maioria das diretrizes clinicas atuais recomenda o uso de baixas 
doses de antipsicoticos de nova geragao (com excegao da clozapi¬ 
na) como primeira opgao de tratamento. 

• Evitar medicamentos que causem aumento de peso em mulheres 
jovens e em pacientes com risco de smdrome metabolica. Em ho- 
mens jovens, deve-se ter cuidado com o uso de antipsicoticos de 
primeira geragao devido ao maior risco de distonia aguda. E impor- 
tante alertar os pacientes sobre os possiveis efeitos colaterais e o 
quefazercaso ocorram. 

• Para os pacientes que interromperam o tratamento e que tiveram 
uma boa resposta com o antipsicotico utilizado anteriormente e re- 
comendada a reintrodugao do mesmo medicamento. Caso a inter- 
rupgao for devida a efeitos colaterais, a sugestao e que se troque 
por outro com diferente perfil de efeitos colaterais. 

• 0 modo de administrar o medicamento e importante. Em pacientes 
com dificuldade de adesao, e melhor optar por medicamentos com 
tomada unica diaria ou entao prescrever medicamentos de longa 
agao por via IM. 

• Recomenda-se o tratamento com UM antipsicotico, para nao au- 
mentar os riscos associados com o proiongamento do intervalo QT 
e morte subita. 

• Apos a remissao dos sintomas agudos, e necessario o tratamento 
de manutengao para evitar recaidas. A dose nessa fase deve ser a 
menor possivel. 


• Pacientes tabagistas precisam de doses maiores de alguns medica¬ 
mentos devido ao aumento da metabolizagao bepatica. 


TABELA 42.1 

■ Principals antipsicoticos orais 

FARMACO 

DOSE DIARIA (mg/dia) 

ADMINISTRAgAO 

Tipico (VO) 

Clorpromazina 

100-600 

2x/dia 

Haloperidol 

1-20 

2x/dia 

Atipico (VO) 

Risperidona 

1-6 

2x/dia 

Olanzapina 

5-20 

Ix/dia 

Quetiapina 

100-600 

2x/dia 

QuetiapinaXR 

100-600 

Ix/dia 

Aripiprazol 

10-30 

Ix/dia 

Paliperidona 

3-12 

Ix/dia 


VO, via oral. 


■ RECOMENDACOES 

Este capitulo teve como objetivo fornecer diretrizes de como atender em 
situagdes de urgencia pacientes em urn episodio psicotico agudo. 


ATENgAO! 


Deve-se ter em mente que essa e somente uma fase da doenga, e que 
0 tratamento dos transtornos psicoticos requer urn seguimento a longo 
prazo, independente da remissao total dos sintomas psicoticos. 

0 acompanhamento psiquiatrico e uma parte do tratamento que 
envolve varios profissionais, que trabalham em equipe. Atualmente, o 
tratamento dos transtornos psicoticos e comunitario, e os familiares sao 
considerados os principals cuidadores desses pacientes. Esse eum fato ex- 
tremamente relevante e motivo de preocupagao dos profissionais dos ser- 
vigos de saude com a qualidade de vida desses cuidadores, levando cada 
vez mais ao desenvolvimento de intervengoes especificas para familiares 
de pacientes com transtornos mentals graves. 


REVISAO 


■ Sao denominados estados psicoticos, crises psicoticas, surtos psi¬ 
coticos ou smdromes psicoticas as alteragoes decorrentes no modo 
habitual de a pessoa pensar, sentir, perceber e se comportar. 

■ A etiologia do transtorno psicotico e, ainda, motivo de muita discus- 
sao e controversia. Historia familiar de doenga psiquiatrica, baixo 
peso ao nascer e complicagoes obstetricas sao fatores associados a 
predisposigao para o desenvolvimento da esquizofrenia e transtor¬ 
nos relacionados. 
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■ 0 diagnostico psiquiatrico se baseia na presenga de urn quadro cli- 
nico tipico na ausencia de uma condigao medica que possa causar 
os sinais e os sintomas. 

• 0 tratamento ira depender da avaliagao psiquiatrica pormenorizada 
descrita. Apos ter concluido que o episodio psicotico atual e de- 
corrente de urn transtorno psiquiatrico primario, o proximo passo e 
decidir se ha necessidade do individuo permanecer em observagao, 
para, posteriormente, avaiiar se sera possivei continuar o trata¬ 
mento ambuiatoriaimente, ou se ha necessidade deie permanecer 
internado. 

• A escolha do antipsicotico deve basear-se na maximizagao dos be- 
neficios dos efeitos terapeuticos e na minimizagao dos efeitos ad- 
versos. 
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COMPLICAgOES 

MEDICAMENTOSAS 


■ VANESSA DE ALBUQUERQUE CITERO 

■ ARTUR FILHOU JOSE 

■ KAREN VIEIRA DE GENNARO 


Os psicotropicos, sem duvida, sao uteis no tratamento de pacientes 
com doengas psiquiatricas e doengas medicas em geral, mas, em al- 
gumas situagoes, tambem causam alteragoes medicas raras, agudas 
e graves, que precisam ser tratadas, inclusive porque podem ameagar 
a vida. 


ATENgAO! 


E importante que o medico tenha nogao de que o uso correto do psico- 
tropico e benefico para a grande maioria dos pacientes, e que a moni- 
toragao cuidadosa do paciente, associada ao conhecimento adequado 
destas situagoes adversas, e fundamental para que o medico saiba 
quando e hora de uma rapida descontinuagao da medicagao e de se 
iniciar urn tratamento clinico de suporte a vida. 

0 presente capitulo abordara as reagdes adversas de duas formas 
complementares, por sistema comprometido e por grupo de medicamen- 
to. Isso facilitara a consulta ao material. 

■ REACOES ADVERSAS POR SISTEMA 

0 Quadro 43.1 resume as principals complicagdes relacionadas ao uso de 
psicotropicos, com informagdes basicas sobre a fisiopatologia, o quadro 
clinico, 0 diagnostico e o tratamento das seguintes reagdes adversas:’ 

• Reagdes adversas do SNC. 0 uso de neurolepticos e de antide- 
pressivos serotoninergicos pode gerar reagdes adversas por duas 
vias- pela agao esperada de urn unico neurotransmissor, porem de 
forma exagerada (p. ex.: a SNM), ou por agao nao esperada sobre o 
funcionamento do SNC, comprometendo mais de uma via nervosa 
(p. ex.: as convulsdes). 

• Reagdes adversas do sistema cardiovascular. Morte subita e o 
principal evento decorrente destas reagdes e ocorre em resposta 
a uma reagao catastrdfica e rara ao uso de urn psicotrdpico. Os 
agentes mais frequentes para esta situagao rara sao o antipsicd- 
tico, como a clozapina, e os antidepressivos triciclicos. Sao tres 
os mecanismos possiveis para a morte subita: (1) prolongamento 
do intervalo QT no ECG, que prediz risco de torsade de pointes, 
fibrilagao ventricular (FV), sincope e morte; (2) sindrome de Bru- 
gada, caracterizada por BRD do feixe cardiaco e elevagao de onda 
ST com intervalo QT normal, no ECG, devido a intoxicagao por 
antidepressivo triciclico, (ADT) ou intoxicagao por antidepressivos 
e antipsicdticos combinados; e (3) bloqueio cardiaco, que ocorre 
principalmente na intoxicagao por antidepressivo triciclico, mas 
tambem em alguns pacientes em dose terapeutica, por prolonga¬ 
mento da condugao QRS, levando ao prolongamento do intervalo 
QT no ECG. 

• Reagdes adversas do sistema gastrintestinal. Apesar de rara, a 
toxicidade hepatica e pancreatica dos anticonvulsivantes, princi¬ 
palmente do acido valproico, e conhecida. Existem relates de que a 
carbamazepina, a lamotrigina e o topiramato tambem poderem ser 
hepatotdxicos, porem a IFI e mais comum em criangas. Estima-se a 
que a combinagao entre toxicidade da medicagao e hipersensibi- 
lidade do individuo a ela sejam os agentes combinados para este 
quadro. 

• Reagdes adversas do sistema renal. A toxicidade renal grave tern 
sido tradicionalmente associada a administragao de litio, sendo a 
ATR, a nefrite intersticial, a proteinuria com sindrome nefrdtica, a 
LRA apos intoxicagao, o diabetes insipido (Dl) nefrogenico e a IRC 
as principals reagdes associadas. As alteragoes renais sao relacio¬ 
nadas ao tempo prolongado de uso do litio e sao progressivas. 
Estima-se que, em 1 ano, algumas anormalidades renais ja este- 
jam instaladas, e que 10 anos de uso continuo do litio representam 
uma redugao de 15 a 20% da fungao renal. 

• Reagdes adversas do sistema hematoldgico. As discrasias san- 
guineas podem ocorrer no uso de todos os tipos de psicotropicos. 
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QUADRO 43.1 

■ Principais reagoes adversas dos psicotropicos 




REA^AO 

ADVERSA 

MEDICAMENTOS 

IMPLICADOS 

FATORES DE RISCO 

QUADRO CLI'NICO 

ALTERAQOES LABORATORIAIS 

E DE IMAGEM (ESPECIFICO 
PARAAREAgAO, 
CONSIDERANDOJA TEREM 

SIDO DESCARTADAS OUTRAS 
CAUSAS) 

TRATAMENTO (ESPECIFICO 
ALEM DOS CUIDADOS 
SUPORTIVOS DE VIDA, 
MONITORAQAO E CESSA^AO 
ABSOLUTA DO PSICOTROPICO 
EM QUESTAO) 

SISTEMA NERVOSO CENTRAL 

SNM 

Antagonistas 
dopaminergicos 
(principalmente 
neurolepticos, e 
tambem flufenazina, 
litio, tioridazina, 
metoclopramida, 
carbamazepina, ADT, 

ISRS e drogas (como 
ectasye cocama), por 
bloqueio dos receptores 
dopaminergico dos 
ganglios da base. 

Desidratagao, exaustao, 
agitagao, catatonia, 
antecedente pessoal de 

SNM, via parenteral de 
uso neuroleptico 

Hipertermia, rigidez 
muscular, alteragao 
abrupta de estado 
mental, alteragoes 
autonomica 

Elevagao de 
creatininofosfocinase, 
leucocitose, acidose, hipoxia e 
diminuigao de ferro serico 

Dantrolene, bromocriptina, 
lorazepam 

SS 

Antidepressivos 
(serotoninergicos, 
noradrenergicos, duals, 
triciclicos e IMAO), 
opikeos (fentanil, 
tramadol) 

Superdosagem, 
polifarmkia 

Comportamental 
(confusao mental, 
inquietude e agitagao), 
neuromotor (tremor, 
mioclonia, hiper-reflexia, 
ataxia, rigidez) 

Sem exames especificos 

Ciproeptadina 

Morte subita 
em situa^ao 
de demencia 
relacionada a 
psicose 

Antagonistas 

dopaminergicos 

(neurolepticos) 

Ser idoso 

Eventos 

cerebrovasculares e 
cardiovasculares e 
infecgoes 

Sem exames especificos 

Sem tratamento especifico 

Encefalopatia 
neuroleptica e 
por litio 

Antipsicotico mais litio 

Os mesmos da SNM e da 
intoxicagao por litio 

Hipertermia, rigidez 
muscular, alteragao 
abrupta de estado 
mental, alteragoes 
autonomicas, ataxia, 
disartria, mioclonia e 
convulsao 

Nivel serico de litio 

Sem tratamento especifico 

Convulsoes 

Antipsicoticos 

(clorpromazina, 

clozapina); 

antidepressivos 

(bupropiona, 

clomipramina), litio, 

flumazenil 

Epilepsia,, abuso de 
substancias psicoativas, 
lesao cerebral, 
superdosagem, interagao 
medicamentosa 

Convulsao 

Imagem cerebral e 
eletrencefalograma 

Sem tratamento especifico 

SISTEMA CARDIOVASCULAR 

Morte subita 

porarritmia 

ventricular 

Antipsicoticos e ADT 

Terdoengas cardiacas, 
renais ou hepaticas, 
historia familiar para 
arritmias ventriculares, 
ter intervalo QT 
prolongado {> 500 mseg), 
predisposigao genetica a 
sindrome de Brugada 

Palpitagao, sincope, dor 
no peito 

ECG 

Sem tratamento especifico 

Crise 

hipertensiva 

IMAO 

Alimentos contendo 

tiramina e uso 
de medicagoes 
simpatomimeticas 

Hipertensao, rigidez 
de nuca, palpitagao, 
diaforese, confusao 
mental, convulsao, 
arritmia, cefaleia e 
evento cerebrovascular 

Monitoramento de pressao 
sanguinea 

Fentolamina EV e nifedipina 
para a cefaleia 








URGENCIAS E EMERGENCIAS 


255 


T 


Miocardite, 
cardiomiopatia e 
pericardite 

Antipsicotico (dozapina) 

Ter doenga cardiovascular Febre, dispneia, sintomas 
epulmonar semelhantes a gripe, dor 

no peito efadiga 

Redugao de fragao de ejegao 
e disfungao ventricular 
na ecocardiografia, 
eletrocardiograma, leucocitose, 
eosinofilia, elevagao de enzimas 
cardiacas 

Sem tratamento especifico 

SISTEMA GASTRINTESTINAL 

Hepatotoxicidade 

Anticonvulsivantes 
e antipsicoticos 
{acido valproico, 
carbamazepina, 
lamotrigina e 
topiramato), 
antipsicoticos 
(fenotiazinas) 

Uso de multiplos 

anticonvulsivantes, 

crianga 

Letargia, ictericia, 
nausea, vomito, 
anorexia, hemorragia, 
convulsao, febre, edema 
facial 

Dosagem serica de 
transaminases e de bilirrubinas 
elevadas 

Sem tratamento especifico, 
algumas evidencias de que a 
administragao de L-carnitina 
diminui a toxicidade do acido 
valproico 

Encefalopatia por 
hiperamonia 

Acido valproico 

Nao relatados 

Diminuigao da 
consciencia, deficit 
neurologico focal, 
prejuizo cognitivo, 
letargia, vomito e 
confusao 

Dosagem serica da amonia 
elevada, eletrencefalograma 

Sem tratamento especifico, 
algumas evidencias de que a 
administragao de L-carnitina 
diminui a toxicidade do acido 
valproico 

Pancreatite 

aguda 

Acido valproico 

Uso de multiplos 
anticonvulsivantes, ser 
crianga 

Dor abdominal, nausea, 
vomito, febre, anorexia 

Dosagem serica de amilase e 
lipase 

Sem tratamento especifico 

SISTEMA RENAL 

IRC 

Litio 

Ser idoso, tempo 
prolongado de uso 
da medicagao, uso 
concomitante de AINH, 
toxicidade do litio 

Nao especifico 

Dosagem serica de Cr e clearance 
de Cr(a cada 6 meses) 

Sem tratamento especifico 

Hiponatremia 

aguda 

ADT, serotoninergicos 
e noradrenergicos, 
antipsicoticos e opioides 

Nao relatados 

Nausea, vomito, 
anorexia, disgeusia, 
desorientagao, confusao, 
fadiga, cefaleia, 
fraqueza, irritabilidade, 
letargia, caimbras 

Hiponatremia 

Liquidos hipertonicos 

Hiponatremia 

cronica 

ADT, serotoninergicos 
e noradrenergicos, 
antipsicoticos e opioides 

Nao relatados 

Prejuizos cognitivos, 
quedas e alteragoes de 
humor 

Hiponatremia 

Restrigao liquida. 

SISTEMA HEMATOLOGICO 

Neutropenia e 
agranulocitose 

Antipsicoticos (dozapina 
e clorpromazina), 
anticonvulsivante 
(carbamazepina) 

Nao relatados 

Febre, infecgao 

Hemograma com diferencial de 
contagem celular 

Sem tratamento especifico 

Trombodtopenia 

Antipsicoticos, 
antidepressivos 
serotoninergicos e 
benzodiazepmicos 

Coagulopatias previas 

Hemorragia 

Contagem plaquetaria 

Sem tratamento especifico 

Anemia 

Antipsicoticos 

(dozapina, 

clorpromazina, 

risperidona), 

antidepressivos 

serotoninergicos 

el MAO, 

anticonvulsivantes 
(oxcarbamazepina,acido 
valproico) 

Nao relatados 

Fraqueza, fadiga 

Hemograma 

Sem tratamento especifico 


Fonte: Caroff e colaboradores.' 
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sendo a neutropenia (neutrofilos < I.BOO/mm^) e a agranulocitose 
(neutrofilos < BOO/mm^) as mais conhecidas. A incidencia destes 
quadros e baixa (1-2 casos em 100.000 pacientes tratados), sendo 
que a clozapina, os fenobarbitais, a clorpromazina e a carbamaze- 
pina sao os principals agentes. 

■ REACOES ADVERSAS FOR TIRO DE PSICOTROPICO 

ANTIPSICOTICOS (NEUROLEPTICOS) 

0 uso de antipsicoticos pode ser responsavei por uma serie de complica- 
gdes e efeitos adversos, tais como: SEP, SNM, sindrome metaboiica (ganho 
de peso, aumento da giicemia, aiteragoes iipidicas), risco cardiovascular, 
hiperprolactinemia, prolongamento do intervalo QT, diminuigao do limiar 
convulsivo, hepatotoxidade e alteragoes sexuais. 


ATENgAO! 


Neste capitulo, vamos nos ater a SNM e a SEP (em particular, disto- 
nia aguda, acatisia e parkinsonismo, pois sao mais importantes nas 
situagbes de emergencia). 

0 tratamento dos quadros descritos a seguir se encontra na Tabe- 
la 43.1. 

• SEP. Ocorrem pelo efeito antidopaminergico no SNC, principalmen- 
te no uso de APG, por maior afinidade aos receptores D2. Os APG 
de alta potencia, como o haloperidol, apresentam maior risco de 
desencadear os SEP. Os ASG podem desencadear SEP, porem apre¬ 
sentam menores riscos do que os APG. Entre os ASG, a risperidona 
apresenta maior risco, e a clozapina, o menor. 

■ Distonia aguda. 0 paciente apresenta posturas incomuns e 
contragao anormal e prolongada dos musculos oculares, facials. 


da lingua e pescogo. Costuma ocorrer nos primeiros dias de 
tratamento ou da elevagao da dose, principalmente com APG 
de alta potencia. Sao mais comuns em homens com menos de 
40 anos. 0 diagnostico diferencial deve serfeito com tetano e 
meningite. 

• Acatisia. A queixa e de sensagao subjetiva de inquietagao e ne- 
cessidade intensa e desagradavel de movimentar-se. 0 paciente 
se apresenta com desassossego, inquietagao de membros infe- 
riores, incapacidade de ficar sentado ou parado. Ocorre mais 
comumente com o uso de APG de alta potencia, podendo chegar 
a 2B% dos pacientes tomando antipsicoticos. Ocorre com menor 
frequencia nos pacientes que tomam ASG. Costuma iniciar-se 
nos primeiros dias, embora haja descrigbes de aparecimento dos 
sintomas varias semanas apbs o inicio do tratamento ou aumen¬ 
to da dose. 

• Parkinsonismo. Os principals sintomas sao tremores de ex- 
tremidades, rigidez muscular, bradicinesia, diminuigao da ex- 
pressao facial, marcha em bloco, rigidez muscular, instabilida- 
de postural, hipersalivagao, sinal da roda denteada. Surge em 
poucas semanas do inicio ou aumento da dosagem da medi- 
cagao. Parece estar relacionado com bloqueio dopaminergico, 
principalmente na via nigroestriatal. A prevalencia e maior no 
uso de APG de alta potencia (BB%) do que no uso de ASG, como 
a olanzapina (23%). Os fatores de risco compreendem os pacien¬ 
tes serem idosos, do sexo feminino, com deficit cognitive e os 
SEP de inicio precoce. 

■ SNM. Reagao idiossincratica grave, potencialmente fatal, em fun- 
gao das manifestagbes autonbmicas e complicagbes sistemicas, 
sendo a maior causa de mortalidade a insuficiencia respiratbria. 
Embora seja facilmente reconhecida em sua forma classica, costu¬ 
ma ser heterogenea no surgimento, na apresentagao, na progres- 
sao e na evolugao. 

• Quadro clinico. Rigidez muscular, febre, alteragbes autonbmicas 
(taquicardia, taquipneia, sudorese, aumento de pressao arte- 


TABELA 43.1 ■ Tratamento dos sintomas extrapiramidais e da sindrome neuroleptica maligna 

REAgAO 

TRATAMENTO 

Especifico alem dos cuidados suportivos de vida, monitoramento e cessagao absoluta do psicotropico em questao 

Distonia aguda 

Biperideno* 2 mg, VO, ate o maximo de 3x/dia ou 1 amp, IM, ou Triexifenidil 2 mg, VO, ate o maximo de 3x/dia ou 1 amp, IM 

Acatisia 

Biperideno* 1-3 mg, VO, ate 2x/dia, ou Triexifenidil 2 mg, VO, ate o maximo de 3x/dia ou 1 amp, IM 

Se sintomas cardiacos ou tremores intensos: associar betabloqueador como o propanolol 20-40 mg, VO, ate 3x/dia 

Se sintomas muito intensos; associar benzodiazepinicos, por exempio: (1) de meia-vida curta - Lorazepan 1-3 mg, VO, ate 
3x/dia: ou (2) de meia-vida longa-Clonazepan 0,5-2 mg, VO, ate 2x/dia 

Parkinsonismo 

Biperideno* 2-6 mg/dia, VO, ou Triexifenidil de 5-15 mg/dia, VO 

Se intenso, associar: Prometazina de 50-150 mg/dia, VO, ou Amantadina 100-200 mg/dia, VO 

SNM 

Preferencialmente em UTI, com monitoramento dos sinais vitais, das vias aereas e da fungao renal e prevengao de eventos 
tromboembolicos 

Dantrolene de 1-2,5 mg/kg, IV, de 6/6h ou Bromocriptina de 2,5-5 mg, VO, 3x/dia ou Amantadina de 100 mg ate VO 3x/dia 

Se muita rigidez muscular: associar benzodiazepinicos - Por ser de meia-vida curta, preferencialmente: Lorazepan 1-2 mg, 

VO, ou via parenteral 

ECT pode ser indicado nos casos refratarios 

*Evitar anticolinergicos em pacientes idosos, em fungao de efeitos adversos frequentes e importantes, como: piora cognitiva, retengao urinaria, boca seca, 
possivel piora de glaucoma. 

Fonte: Tse e colaboradores.^ 
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rial), rebaixamento do nivel de consciencia (agitagao, delirio ou 
coma). Os sintomas podem evoluirfrequentemente para insufi- 
ciencia respiratoria e renal, rabdomiolise, leucocitose, mioglobi- 
nuria e convulsbes. Apresenta evolugao rapida, de poucas boras 
ate trM dias, e pode durar de boras a semanas. 

• Criterios diagnosticos. Rigidez muscular grave e hipertermia, 
acompanhadas de no mlnimo dois dos 10 itens seguintes: diafo- 
rese, disfagia, tremor, incontinencia urinaria, alteragao do nivel 
de consciencia, mutismo, taquicardia, PA elevada ou labil, leuco¬ 
citose, creatininofosfocinase elevada 

• Incidencia em torno de 0,02 a 3% e mortalidade entre 10 a 20%. 
As medicagoes mais frequentemente associadas sao o haloperi- 
dol ea clorpromazina. 

• Fatores de risco. Administragao parenteral (principalmente do 
haloperidol) e o aumento rapido da dose e a prescrigao de altas 
doses. Agitagao, exaustao, desidratagao, deficiencia de ferro, 
ma nutrigao, alcoolismo e infecgbes tambem contribuem. 0 au¬ 
mento da temperatura ambiente tambem e descrita como fator 
facilitador. 

• Diagnostico diferencial. A investigagao laboratorial e importan- 
te para excluir complicagoes infecciosas, toxicas, metabolicas 
e neuropsiquiatricas. Sao diagnosticos diferenciais os quadros 
infecciosos, principalmente do SNC (encefalites, meningites), es- 
tado de mal epileptico, feocromocitoma, tireotoxicose, catato¬ 
nia maligna, hipertermia maligna, sindrome serotonergica, SEP 
e abstinencia de alcool ou sedativos. 

• Prognostico. Depende essencialmente da rapidez do diagnostico 
e do tratamento. 

• Exames laboratoriais. Varias anormalidades laboratoriais estao 
associadas a SNM, mas nenhuma e especifica para o diagnos¬ 
tico. Podem ocorrer: acidose metabolica, hipoxia, leucocito¬ 
se, mioglobinuria, desidratagao, rabdomiolise, insuficiencia 
pulmonar e renal, pneumonia aspirativa, diminuigao do ferro 
serico, elevagao de catecolaminas, transaminases, aldolase, 
desidrogenase lactica e creatininofosfocinase. Os exames de 
liquido cerebrospinal (LCS) e de neuroimagens costumam estar 
normals, e o eletrencefalograma pode mostrar desaceleragao 
generalizada. 

ANTIDEPRESSIVOS 

Existem diversas classes medicamentosas de antidepressivos, mas se- 
rao destacadas as reagoes adversas mais comuns nas emergencias, se- 
cundarias ao uso de ISRS, de ADT e de inibidores de monoaminoxidase 
(IMAO). 

• Smdrome serotoninergica (SS). E uma condigao potencialmente 
fatal associada ao aumento da atividade serotoninergica no SNC. 
Geralmente ocorre quando ha associagao de duas medicagoes que 
aumentam o nivel de serotonina, mas podem ocorrer tambem por 
exposigao a uma medicagao unica ou devido a medicamentos di- 
versos, como nas tentativas de suicidio. 

• Epidemiologia. A incidencia de SS em monoterapia de ISRS e de 
0,5-0,9 caso/1000 pacientes/mes. Entretanto, acredita-se que 
a incidencia talvez seja urn pouco subestimada, por ser pouco 
reportada, pois as manifestagdes clinicas podem ser atribuidas 
a outras causas; casos menos graves tambem podem ser perdi- 
dos ou nao suspeitados. A SS pode ocorrer em todas as faixas 
etarias, sendo que o risco maior e em pacientes com problemas 
hepaticos ou idosos. Casos fatais ou mais graves ocorrem na 
associagao do ISRS com IMAO, e os casos mais frequentes sao 


relatados com os ISRS devido ao numero aumentado de prescri- 
goes desta classe na populagao em geral. Opioides (como trama¬ 
dol e fentanil) ou outros farmacos, como triptanos e linezolida, 
tambem podem causar SS. 

• Manifestagoes clinicas. Os sintomas sao abruptos e geral¬ 
mente iniciam dentre as primeiras 24 boras (a maioria entre 
as primeiras 6 boras) apos o inicio do uso da medicagao ou 
troca medicamentosa. Os principals sinais e sintomas sao: 
hipertermia, agitagao, clonus muscular ocular, midriase, 
tremores, acatisia, hiper-reflexia do tendao, clonus muscu¬ 
lar espontaneo, rigidez muscular, sinal de Babinski bilateral, 
mucosas secas, diaforese, aumento dos ruidos hidroaereos, 
ansiedade, delirium hiperativo, desorientagao, hipertensao, 
vomitos, diarreia. 

■ Diagnostico. 0 diagnostico da SS e clinico. Anamnese detalha- 
da, exame fisico e neurologico minuciosos sao essenciais. Por- 
tanto, e de suma importancia a coleta cuidadosa de dados da 
historia medicamentosa do paciente (checar todas as medica¬ 
goes prescritas em uso, medicagoes usadas sem prescrigao me- 
dica, substancias ilicitas, suplementos alimentares, assim como 
qualquer mudanga recente de doses ou horarios de tomada). 
As concentragoes de serotonina sericas nao se correlacionam 
diretamente com os sintomas clinicos e nenhum exame labo¬ 
ratorial confirma o diagnostico. 0 diagnostico pode basear-se 
na historia de uso de uma medicagao serotoninergica recente e 
nos criterios estabelecidos pela blunter Toxicity Criteria Decision 
Rules (Quadro 43.2),^ focados nos criterios mais especificos da 
SS. A utilizagao destes criterios possuem 84% de sensibilida- 
de e 97% de especificidade no diagnostico da SS. Os exames 
subdisiarios sao utilizados para diagnosticos diferenciais, prin¬ 
cipalmente de quadros graves. Flemograma, eletrolitos, ureia 
e creatinina (Cr), transaminases, creatinafosfocinase, coagulo- 
grama, hemocultura, urina tipo I e urocultura sao exames que 
ajudam no diagnostico. Na SS, e comum o aumento serico do 
numero de leucocitos, de creatininofosfocinase e a diminuigao 
serica do bicarbonato. 

• Tratamento. Na maioria dos casos, a SS resolve-se em ate 24 
boras; excegoes sao vistas para com farmacos de meia-vida 
longa, como o cloridrato de fluoxetina, na qual os sintomas 
podem perdurar; e as medidas terapeuticas devem ser toma- 
das de acordo com a gravidade do quadro, conforme descrito 
na Tabela 43.2. 

■ Intoxicagao por tricfclicos. As superdosagens de ADT sao serias 
e podem ser fatais. 0 curso clinico de pacientes intoxicados pode 
ser imprevisivel, devendo ser acompanhado intensivamente. 
Como esses medicamentos tern meia-vida longa, os pacientes 


QUADRO 43.2 ■ Criterios da blunter Toxicity Criteria Decision 
Rules para diagnostico da smdrome serotoninergica 

E necessario o preenchimento de urn dos seguintes criterios: 

■ Clonus espontaneo 

■ Clonus induzido -l- agitagao ou diaforese 

■ Clonus ocular -b agitagao ou diaforese 

■ Tremor -I- hiper-reflexia 

■ Hipertonia -b Temperatura > 38“ C -b clonus ocular ou clonus induzido 
Fonte: Boyer.^ 
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TABELA 43.2 ■ Tratamento da smdrome serotoninergica 

1 I Descontinua^ao abrupta dos agentes serotoninergicos 

2 I Suporte clinico ate a normalizagao dos sinais vitais 

3 I Se paciente agitado-sedagao com benzodiazepinicos: (Lorazepam 
2-4 mg, IV, ou Diazepam 5-10 mg, IV) 

4 I Se Instabllldade autonomIca, com bipertensao e taquicardla-uso 
de farmacos de mela-vida curta, como esmolol e nltroprusslato (se 
bipotensao induzida por IMAO: preferirepinefrina ou norepinefrlna, em 
doses baixas) 

5 I Se bipertermla em paclentes com temperatura acima de 41,1“ C: 
Imedlata sedagao e lOT (os antipireticos nao reduzem a temperatura, nao 
devendo ser usados) 

6 I Se nao bouver resposta a todas as medidas de suporte anteriores: 
CIproeptadIna 12 mg, seguldo de 2 mg a cada 2 boras ate a remissao 
dos sintomas. Pode ser macerada e administrada via sonda nasogastrica. 
Relates de caso usando entre 4-8 mg, VO, para paclentes que 

estejam aptos a deglutir, foram beneficos para alivio dos sintomas (e 
contraindicada em asmaticos, hiperplasla benigna da prostata, ulcera 
peptica estenosada e obstru^ao plloroduodenal, gravidez e lactagao, 
glaucoma de angulo fecbado.) 


tern risco para arritmias por 3 ate 4 dias apos uma intoxicagao 
por ADT. 

■ Quadro cimico. Agitagao ou sedagao, confusao mental, alu- 
cinagoes, convulsoes, hiperatividade dos reflexos tendinosos 
profundos, flushing, paralisia intestinal e uretral, oscilagdes de 
niveis pressoricos e da temperatura e midriase. Alguns paclentes 
podem chegar ao coma e depressao respiratoria. Taquicardla 
sinusal e bipotensao sao comuns. Sintomas de toxicidade anti- 
colinergica sao comuns como bipertermla. 

■ Exames subsidiarios. OECG e essential no diagnostico. As ar¬ 
ritmias podem nao responder ao tratamento. Anormalidades 
da condugao cardiaca sao comuns. Pode levar a taquicardias 
ventriculares (TV) e a fibrilagao ventricular (FV) (em media 4% 
dos casos de hiperingesta medicamentosa por ADT). 0 ECG 
pode evidenciar: prolongamento de QRS maior d que 100 mseg; 
morfologia alterada do QRS (S empastada e profunda em D1 e 
AVL); tamanho anormal de onde R em AVR maior do que 3 mm e 
relagao de R sobre S em AVR maior do que 0,7. 

■ Diagnostico. Com base na bistoria de ingestao, sinais e sintomas 
consistentes e achados do ECG. 

■ Tratamento.'’ Recomenda-se bicarbonate de sodio para QRS 
maior do que 100 mseg ou qualquer arritmia causada por in- 
toxicagao de ADT. Carvao ativado 1 g/kg (dose maxima de 50 
g) em pacientes com ate duas boras de ingestao tambem sao 
preconizados. 

• Crise hipertensiva por IMAO. Tambem ebamada de crise biper- 
tensiva induzida portiramina, os pacientes em uso de IMAO nao 
seletivos, ao ingerirem alimentos ricos em tiramina ou sofrerem 
picada de abelba, podem desencadear uma crise bipertensiva com 
risco de vida. 0 mecanismo envolvido e a inibigao da enzima mo- 
noaminoxidase tipo A (MAO A) no TGI, causando maior absorgao 
de tiramina, que age como urn pressor na circulagao geral. Apos 
cessar o uso de IMAO, os pacientes devem manter dieta restrita 
para tiramina por duas semanas. 

■ Alimentos com grande quantidade de tiramina. Alcool, feijao- 
-fava, queijos envelhecidos (p. ex.: Camembert, cbeddar), figado 


de gado ou galinba, polpa de laranja, peixes, aves, ou carnes 
defumadas/conserva, sopas prontas de pacotes, suplemento de 
levedura, extratos de came, linguiga. Moderadas quantidades 
de tiramina tambem devem ser evitadas: molbo de soja, nata 
azeda, bananas, abacate, berinjela, ameixas, passas, espinafre, 
tomates, iogurte. 

• 0 tratamento de uma crise bipertensiva pode ser feita com 
nifedipina (paciente deve morder uma capsula de 10 mg e 
engolir o conteudo com agua), mas deve-se ficar atento para 
queda rapida pressorica e bipotensao. 0 uso de antagonistas 
a-adrenergicos podem ser usados, se necessario, como a fento- 
lamina ou a clorpromazina. 

• Intoxicagao por IMAO secundaria a hiperingesta. Sao, em 
grande numero, fatais. Inicia-se com uma agitagao que progri¬ 
de ate 0 coma, com hipertermia, bipertensao, taquicardia, ta- 
quipneia, midriase, reflexos tendinosos profundos hiperativos, 
movimentos involuntarios em mandibula e face. Da ingestao 
excessiva a manifestagao dos sintomas, o tempo varia entre 1 
e 6 boras. 

• Tratamento. A acidificagao da urina acelera a excregao dos 
IMAO e a dialise pode ser considerada. Em caso de bipertensao 
grave, a fentolamina, a nifedipina e a clorpromazina podem 
ser uteis. 

LITIO 

Apesar de a agao farmacologica do litio nao ser completamente conhe- 
cida, e inegavel a utilidade do medicamento no tratamento dos quadros 
de mania. 


ATENgAO! 


0 litio tern urn potencial toxico importante, que precisa de monitora- 
gao continue. 

■ Diagnostico clinico. Sao dois diagnosticos possiveis, a intoxicagao 
aguda por litio, que ocorre por hiperingesta aguda de litio, ou por 
declinio subito da fungao renal, e a intoxicagao cronica por litio, 
no qual o uso cronico do litio, associado a doenga clinica ou baixa 
ingesta de agua que justifique a diminuigao da excregao renal do 
litio, esta presente. Em geral, vomitos e diarreia sao os primeiros 
sintomas, seguidos de excitabilidade neuromuscular (p. ex.: tremo- 
res) e convulsoes. A concentragao serica de litio elevada confirma 
0 diagnostico, mas pode nao estar correlacionada com o grau de 
toxicidade. 

• Diagnostico diferencial. A intoxicagao por litio deve sempre ser 
diferenciada da SS da SNM. Em todos esses quadros, a confusao 
mental e a alteragao neuromuscular estao presentes, porem en- 
quanto a febre e sintoma presente na SS e na SNM, na intoxicagao 
por litio, a febre pode ser a causa do aumento da concentragao 
do litio no sangue. A dosagem serica de litio ajuda no processo 
de diagnostico diferencial. Outros quadros que devem ser diferen- 
ciados da intoxicagao por litio e a intoxicagao por alcool e a abs- 
tinencia aos benzodiazepinicos. Hipoglicemia, infeegao do SNC, 
TCE, AVC, convulsao e estado epileptico (EE) sao outros diagnos¬ 
ticos confundidores. 

■ Tratamento.^ Como em qualquer quadro de intoxicagao, a avalia- 
gao e a estabilizagao das vias aereas, da respiragao e da circulagao 
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devem ser garantidos. Na sequencia, deve-se analisar a necessida- 3. 
de de administrar liquidos IV, para manter a TFG e repor a perda 
de liquido, a descontaminagao gastrintestinal, para remogao do 
medicamento ainda nao absorvido, e, dependendo da gravidade, a 
hemodialise deve ser realizada. 

• Hidratagao em adultos Por via IV, com SF isotonica iniciada com 
dose que seja o dobro da taxa de manutengao para urn total de 
2 a 3 litres. 

• Descontaminagao gastrintestinal. A administragao de carvao 
ativado por VO para lavagem gastrica nao previne a absorgao 
de particulas como o litio; a descontaminagao deve ser feita 
por irrigagao intestinal com solugao de glicopolietileno, no 
case de intoxicagao aguda (nao tern efeito para a intoxicagao 
cronica). 

• Flemodialise. 0 litio e dialisavel devido ao seu peso molecular 
baixo, pouca ligagao proteica e pequeno volume de distribui- 
gao. A indicagao deste procedimento deve ser considerada 
quando o litio serico tiver concentragao > 4 mmol/L (indepen- 
dente de o paciente ter sinais e sintomas de intoxicagao); ou 
quando o litio serico tiver concentragao > 2,5 mmol/L mais 
sinais e sintomas clinicos de intoxicagao. 0 clearance do litio 
com a bemodialise varia de 70 a 170 mL/min e deve-se evitar 
0 efeito rebote da intoxicagao de litio (isto e, a absorgao gas¬ 
trintestinal continuada do litio apos a cessagao da dialise) com 
uma nova dosagem de litio serico apos seis boras da cessagao 
da hemodialise. Se a litemia serica estiver aumentando, deve-se 
repetiro procedimento. 


REVISAO 


• Os psicotropicos, sem duvida, sao uteis no tratamento de pacientes 
com doengas psiquiatricas e doengas medicas em geral, mas, em 
algumas situagdes, tambem causam alteragbes medicas raras, agu- 
das e graves, que precisam sertratadas, inclusive porque podem 
ameagara vida. 

■ Os psicotropicos agem sobre os principals sistemas, acarretando 
complicagoes relacionadas ao seu uso: reagoes adversas no SNC; 
reagoes adversas no sistema cardiovascular; reagoes adversas no 
sistema gastrintestinal; reagoes adversas no sistema renal; reagoes 
adversas no sistema hematologico. 

• Os APG de alta potencia, como o haloperidol, apresentam maior ris- 
co de desencadear os SEP. Os ASG podem desencadear SEP, porem 
apresentam menos riscos do que os APG. 

■ Existem diversas classes medicamentosas de antidepressivos, mas 
foram destacadas as reagoes adversas mais comuns nas emergen- 
das, secundarias ao uso de ISRS, de ADT e de IMAO. 

■ Apesar da agao farmacologica do litio nao ser completamente co- 
nhecida, e inegavel a utilidade do medicamento no tratamento dos 
quadros de mania. 
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TENTATIVA DE SUIGDIO: 
AVALIA^AO E ENCAMINHAMENTO 


■ AAAGALI PACHECO SIAAOES 


Abordar o tema da morte, muitas vezes, e algo dificil, mesmo quando 
no contexto do desenvolvimento natural da vida. Quando a morte e 
decorrente do suicidio, e algo muito mais dificil de ser pensado e com- 
preendido. E, de qualquer forma, urn comportamento complexo que tern 
a influencia de varies fatores - socials, culturais, biologicos, psicologicos 
e ambientais. Envolve sempre sofrimento, tanto da pessoa que o comete 
quanto de familiares que enfrentam tal situagao e as consequencias so¬ 
cials do fato. 

No ambito deste capitulo, o enfoque sera o da tentative de suicidio, 
que e uma oportunidade para que o medico ou outro profissional de sau- 
de possa intervir de forma preventive por meio do acolhimento, do enca- 
minhamento adequado e do tratamento da pessoa com comportamento 
suicide. 


ATENgAO! 


Muitas vezes, o atendimento em urn servigo de emergencia (SE) e uma 
oportunidade unica de intervengao, ja que a busca de ajuda pode ser 
impedida devido ao estigma que envolve tanto a doenga mental quan¬ 
to 0 suicidio. 

Segundo a Associagao Internacional para a Prevengao do Suicidio 
(IASP),'no mundo como urn todo, em numeros absolutes, os suicidios 
matam mais do que os homicidios e as guerras, juntos. Estima-se que 
aproximadamente 804 mil suicidios tenham ocorrido em 2012, represen- 
tando uma taxa global anual de 11,4/100.000 (15 para homens e 8 para 
mulheres). 

0 suicidio esta entre as 10 causes de morte mais frequentes em 
muitos paises do mundo. Dez a vinte milhbes de pessoas terao tentado 
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suicidar-se. Embora as taxas de suicidio variem de acordo com categorias 
demograficas, elas aumentaram aproximadamente 60% nos ultimos 50 
anos. No que se refere a idade, as taxas mais elevadas estao entre as 
pessoas de 70 anos ou mais, tanto para homens como para mulheres, 
em quase todo o mundo. E a segunda causa de morte na faixa de 15 a 29 
anos, globalmente. Os meios globalmente mais utiiizados sao ingestao de 
pesticides, enforcamento e uso de armas de fogo. 

No Brasii, as taxas de suicidio sao baixas se comparadas as da maioria 
dos paises (mas tern crescido continuamente, como em outras partes do 
mundo), osciiando entre 3,50 e 4 mii por 100 mil habitantes, contrastando 
com as de homicidio, que sao muito mais eievadas,^ contudo, em determi- 
nadas faixas etarias e regibes do pais, ha taxas consideradas de moderada 
a aita (Estados do Sul do pais) pelos criterlos da OMS.^ 

A prevengao do suicidio tornou-se urn objetivo internacional essenciai 
em saude mentai. 

■ CONCEITO E FATORES DE RISCO 
E DE PROTECAO 

0 comportamento suicida e uma expressao que cobre uma serie de fe- 
nbmenos iigados ao suicidio, compreendendo urn espectro que engioba 
ideagao suicida, tentative de suicidio e suicidio propriamente dito (obito).'' 
A definigao da OMS de suicidio e urn obito que resuita de uma agao ou 
omissao iniciada com a intengao de causer a morte e com a expectativa 
desse desfecho. A tentative de suicidio tern as mesmas caracteristicas fe- 
nomenoibgicas do suicidio, diferindo quanto ao desfecho, que nao e fatai. 
Ela deve ser diferenciada de comportamentos autodestrutivos, nos quais 
nao ha intengao clara de terminer com a vida. Compreendem desde arra- 
nhbes, cortes, mordidas ate automutiiagao. 


ATENgAO! 


Na abordagem da tentative de suicidio, devem-se em conta tanto os 
fatores de risco quanto os de protegao. 


Fatores e situagbes de risco. Os comportamentos suicides sao mais 
comuns em certas circunstancias, devido a fatores culturais, geneticos, 
psicossociais e ambientais. Os fatores de risco gerais inciuem:''^ 

• Niveis socioeconbmico e de educagao baixos; perda de emprego. 

• Estresse sociai; 

• Probiemas com o funcionamento da familia, reiagbes sociais e sis- 
temas de apoio.; 

• Trauma, tai como abuso fisico e sexual. 

■ Perdas pessoais recentes, como morte, separagao, divbrcio, etc. 

• Transtornos mentals, tais como depressao, ansiedade, panico, 
transtornos da personalidade, esquizofrenia e abuso de alcool e 
de substancias. 

• Sentimentos de baixa autoestima ou de desesperanga.; 

■ Questbes de orientagao sexual (tais como homossexualidade). 

• Falta de controle da impulsividade e comportamentos autodes¬ 
trutivos. 

• Comportamento retraido, inabilidade para se relacionar com a fa¬ 
milia e amigos, pequena rede social. 

■ Doenga fisica limitante ou incapacitante, e dor crbnica. 

• Exposigao ao suicidio de outras pessoas, historia familiar de sui¬ 
cidio. 

• Acesso a meios de autodestruigao. 


■ Acontecimentos destrutivos e violentos (tais como guerra ou de- 
sastres catastroficos). 

Tentativas de suicidio anteriores sao urn dos principals predito- 
res de suicidio' e os fatores de protegao sao os que reduzem tai risco'’^ 

• Apoio da familia, de amigos e de outros relacionamentos signifi- 
cativos. 

■ Crengas religiosas, culturais e etnicas. 

■ Envolvimento na comunidade. 

■ Vida social satisfatoria. 

■ Integragao social, por exempio, por meio do trabalho e do uso 
construtivo do tempo de lazer. 

• Acesso a servigos e cuidados de saude mental.. 

TENTATIVA DE SUICIDIO E TRANSTORNO 
PSIQUIATRICO 

Entre os fatores de risco gerais ou predisponentes, a presenga de urn trans- 
torno mental e urn dos mais importantes fatores de risco para o suicidio. 
Em geral, estima-se que 90 a 98% dos individuos que se suicidaram ti- 
nham algum transtorno mental por ocasiao do suicidio, e que 60% deles 
estavam deprimidos,^'' o segundo diagnbstico mais frequente (59%) e de 
transtorno de uso de substancias. A comorbidade, isto e, a associagao 
entre dois ou mais diagnbsticos, aumenta a chance de suicidio. A comor¬ 
bidade entre depressao e uso de substancias e a mais frequente. Ansieda¬ 
de grave, crises de panico, agitagao e insbnia tambem se associam com 
depressao e aumentam a chance de morte por suicidio. Dentre os mais 
velhos, e comum a coexistencia de doengas fisicas; dentre os mais novos, 
transtornos de personalidade. No caso de transtorno bipolar, os estados 
mistos, os delirios na fase maniaca e a falta de adesao ao tratamento au¬ 
mentam 0 risco.^ 

Constatou-se que, embora metade das vitimas consideradas deprimi- 
das estivesse em tratamento psiquiatrico a epoca do suicidio, poucas es¬ 
tavam recebendo tratamento adequado para depressao. A probabilidade 
de suicidio e maior no primeiro episodio depressivo: por volta de 74 versus 
19% no segundo episodio.^ 


ATENgAO! 


Alguns fatores tambem estao mais relacionados aos homens sofrendo 
de depressao, pois eles procuram menos ajuda, menos frequentemen- 
te sao diagnosticados como deprimidos e recebem menos tratamentos 
para depressao, alem de aderirem menos a estes. 

Aproximadamente 10 a 15% dos individuos com esquizofrenia come- 
tem suicidio, sendo esta a causa de morte mais comum entre os individuos 
que sofrem de psicose. Uma maior compreensao pessoal sobre a propria 
perturbagao mental, poucos anos em tratamento e sintomas graves de 
depressao estao associados com urn risco maior de suicidio em individuos 
da populagao psicotica.^ 

Fatores Iigados ao desenvolvimento e que nao estao incluidos em 
quadros psicopatologicos especificos. Adultos que sofreram abuso sexual 
na infancia tern quase tres vezes mais chance de cometer suicidio do que 
os que apresentaram abuso fisico. Flistoria de comportamentos disruptivos 
na infancia tambem estao associados com maior chance de suicidio na 
vida adulta.^ 

Impulsividade e agressividade tern sido consideradas mediadores en¬ 
tre doenga psiquiatrica e suicidio, nao estando restritas a determinadas 
categorias diagnbsticas. 
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POPULACOES ESPECIAIS E RISCO DE SUICIDIO 

Criancas e adolescentes 

For volta dos 8 a 9 anos criangas ja entendem o conceito de suicidio, e aos 
12 anos, que a morte e irreversivel e que fatores socials podem levar ao 
suicidio: portanto, se adequadamente questionadas, podem dar informa- 
gdes precisas sobre suas intengoes. 0 suicidio entre criangas e jovens ate 
12 a 13 anos e raro, ao passo que as tentativas sao comuns.' 

0 comportamento suicida entre criangas e adoiescentes e uma forma 
de demonstrar dificuldades na resoiugao de problemas, sejam eies perti- 
nentes a relacionamentos amorosos, baixo desempenho escoiar ou confii- 
tos de identidade sexuai. 0 consume de aicooi e urn importante fator de 
risco que pode potencializar essas dificuidades nesta faixa etaria. 


ATEN^AO! 


Criangas com tentativas de suicidio podem estar passando por pro- 
biemas em famiiias disfuncionais, por divorcio entre os pais, sentindo- 
-se desamparadas. Conflitos com pares tambem podem ser urn fator 
importante, quando sao vitimas de abuse por coiegas ou aduitos.*'^ 

Para os adoiescentes, ha infiuencia de figuras pubiicas com as quais 
se identificam, havendo fenomenos como suicidio em grupo. A divuiga- 
gao de suicidio peia midia tambem pode infiuenciar comportamentos 
autodestrutivos em grupo, em que ha identificagao com estiio de vida 
do suicida.^'^ 

0 diagnostico de transtorno de personalidade esta associado com 10 
vezes mais suicidios, ao passo que, aproximadamente, 80% dos adoies¬ 
centes que se matam poderiam ter side diagnosticados com aiteragdes de 
comportamento, TEPT, ou sintomas de vioiencia e agressividade.'’’^ 


ATEN^AO! 


Apenas 20 a 50% dos adoiescentes que cometeram suicidio haviam 
tido cuidados psiquiatricos e apenas 2 a 20% estavam em tratamento 
a epoca do suicidio.'”'^ 


Idosos 

0 suicidio entre pessoas acima de 65 anos e algo cada vez mais preo- 
cupante. Em paises europeus, a taxa de suicidio nesta faixa etaria e de 
29,3 /100.000.' Alem disso, a relagao entre tentativa e suicidio consu- 
mado diminui, chegando a 2:1. No Brasil, a populagao que mais cresce 
e a acima de 65 anos, assim como na maior parte do mundo. Mesmo 
que no Brasil as taxas de suicidio nao sejam altas, nessa faixa etaria, 
elas sao o dobro da populagao em geral, o que justifica urn olhar atento 
a este grupo.^ 

Ha uma somatoria de fatores envolvidos no comportamento suicida 
de idosos: a presenga de doengas graves e incapacitantes, dependencia fi- 
sica e sofrimento mental, representado principalmente por depressao gra¬ 
ve, sendo esta o mais importante fator associado ao suicidio.^ 0 transtor¬ 
no depressivo pode se apresentar sozinho ou associado a problemas como 
termino da vida, sofrimento fisico cronico e tambem a questdes socials, 
como perdas, abandono e conflitos familiares. Entre os idosos, a relagao 
entre ideagao suicida e tentativa e muito proxima, sendo que qualquer 
ideagao deve ser imediatamente tratada.^ 


ATENgAO! 


0 tratamento da depressao talvez seja o fator isolado mais importante 
na prevengao de suicidio em idosos, que pode nao ser feito devido a 
ideia de que a depressao e vista como algo normal do processo de 
envelhecimento. 

A importancia do contato humano e do suporte social para que os ido¬ 
sos nao coloquem em risco sua vida e algo considerado essencial. A solidao 
e 0 isolamento socials sao fatores de risco para o suicidio, principalmente 
entre os homens. A falta de Interagao social e urn dos "mais relevantes pro¬ 
blemas a serem enfrentados na prevengao do suicidio nesse grupo social",* 
mesmo no caso em que as pessoas nao sofram transtornos mentals. 

■ MANEJO DO PACIENTE COM IDEAGAO SUICIDA OU 
COM TENTATIVA DE SUICIDIO 

Segundo diretrizes voltados a prevengao do suicidio, ao abordar o pacien- 
te suicida e importante tomar conhecimento de algumas crengas e pre- 
conceitos,' * como os listados a seguir, que sao muito difundidos e que, 
muitas vezes, dificultam a abordagem do paciente, mesmo em servigos de 
saude, gerando hostilidade, falta de empatia e descredito pelo paciente, 
chegando-se a negar a intengao suicida, perdendo-se a oportunidade de 
realizar uma avaliagao criteriosa e uma intervengao eficaz. 

1 I Quern fala nao faz, pois quer apenas chamar a atengao. Isso e FALSO. 
Todas as precaugdes necessarias devem sertomadas pelo profissional de 
saude sempre que confrontado com urn individuo que fale de ideagao, de 
intengao ou de urn piano suicida. Todas as ameagas de se matar devem 
ser levadas a serio. 

2 I 0 suicidio e sempre impulsivo e acontece sem aviso. FALSO. 0 ato pode 
parecer impulsivo, mas o suicidio pode ter sido planejado durante algum 
tempo. Muitas pessoas comunicam algum tipo de mensagem verbal ou 
comportamental sobre as suas ideagoes antes de tentarem. 

3 I As pessoas querem mesmo morrer ou estao decididas a se matar. FAL¬ 
SO. A maioria das pessoas apresenta ambivalencia com relagao ao desejo 
de se matar. A maior parte conta sobre seus pensamentos a outra pessoa, 
ou procura algum tipo de suporte, como ligar para uma linha telefonica de 
emergencia ou para urn medico. 

4 I Quando uma pessoa mostra sinais de melhora ou sobrevive a uma 
tentativa de suicidio, esta fora de perigo. FALSO. Na verdade, urn dos 
periodos mais perigosos e imediatamente depois da crise, ou quando a 
pessoa esta no hospital, na sequencia de uma tentativa. A semana que 
se segue a alta do hospital e urn perlodo durante o qual a pessoa esta 
particularmente fragilizada e em perigo de se matar. 

5 I 0 suicidio e hereditario. FALSO. Nem todos os suicidios podem ser 
associados a hereditariedade e estudos conclusivos sao limitados. Uma 
historia familiar de suicidio, no entanto, e urn fator de risco importante 
para o comportamento suicida, particularmente em famiiias em que a de¬ 
pressao e urn fator comum. 

6 I As pessoas que tentam ou cometem suicidio tern sempre alguma 
perturbagao mental. FALSO. Ha realmente associagao com transtornos 
mentals, principalmente depressao, mas isso nao deve ser superestimado, 
porque ha casos em que nenhuma perturbagao mental e detectada. 

7 I Se 0 profissional de saude falar com urn paciente sobre suicidio, estara 
influenciando a pessoa com a ideia de suicidio. FALSO. Urn profissional de 
saude, obviamente, nao causa comportamento suicida simplesmente por 
perguntar aos pacientes sobre ideias de morte. Na verdade, ter seu estado 
emocional reconhecido e uma forma de ser acolhido e poder compartilhar 
com alguem algo muito penoso. 
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8 I 0 suicidio so acontece a alguns tipos de pessoas, nao a nos. FALSO. 0 
suicidio acontece a todos os tipos de pessoas e encontra-se em todos os 
tipos de sistemas sociais e de famiiias. 

9 I Apos uma pessoa tentar suicidio uma vez, nunca voitara a tentar no- 
vamente. FALSO. Na verdade, as tentativas de suicidio sao um preditor 
crucial do suicidio. 

10 I As criangas nao cometem suicidio dado que nao entendem que a 
morte e final e sao cognitivamente incapazes de se empenhar num ato 
suicida. FALSO. Embora seja raro, as criangas cometem suicidio, e qualquer 
gesto, em qualquer idade, deve ser levado a serio. 


ATENgAO! 


De forma resumida, pode-se ter em mente que sao quatro os senti- 
mentos principals de quern pensa em se matar, todos comegando com 
a letra "D": depressao, desesperanga, desamparo e desespero (regra 
dos 4D).^ 


COMO ABORDAR 

Cada profissional deve encontrar a forma mais adequada de se comu- 
nicar, dependendo da situagao e do paciente, mas uma sugestao seria 
uma aproximagao gradual ao problema, estabelecer um vinculo, por 
meio da confianga, estimulando a colaboragao do paciente, que pode 
estar fragilizado, bostil e nao estar disposto a colaborar. Criar um clima 
de acolbimento, sem emitir opinioes ou julgamentos.^ '’ 0 profissional 
tambem deve estar atento aos sentimentos nele despertados pelo pa¬ 
ciente, que, por vezes, podem ser de ansiedade, tensao ou mesmo irri- 
tagao, alem de poder tolerar a ambivalencia. 0 medico deve tentar se 
aliar a parte do paciente que deseja viver. A falta de reagao do medico 
tambem deve ser levada em consideragao, porque pode significar uma 
atitude por demais defensiva frente a angustia de lidar com este tipo 
de situagao. 

0 QUE PERGUNTAR 

Algumas questdes uteis em uma abordagem inicial sao: 

• Voce se sente triste? 

• Voce sente que ninguem se preocupa com voce? 

• Voce sente que a vida nao vale mais a pena ser vivida? 

• Ja pensou que seria melhor estar morto ou tern vontade de morrer? 
Outras perguntas ajudarao a quantificar o risco, por dar a dimensao 

do planejamento que o paciente ja possa ter estabelecido. 

1 I Descobrirse a pessoa tern um piano definido para cometer suicidio: 

• Voce fez algum piano para acabar com sua vida? 

• Voce tern uma ideia de como vai faze-lo? 

2 I Descobrir se a pessoa tern os meios para se matar: 

• Voce tern pilulas, uma arma, veneno ou outros meios? 

• Os meios sao facilmente disponiveis para voce? 

3 I Descobrir se a pessoa fixou uma data: 

• Voce decidiu quando planeja acabar com sua vida? 

• Quando voce esta planejando faze-lo? 

Como fazer: 

Ouviratentamente, com calma. 

• Entender os sentimentos da pessoa (empatia). 

• Dar mensagens nao verbals de aceitagao e respeito. 

• Expressar respeito pelas opinioes e pelos valores da pessoa. 

• Conversar bonestamente e com autenticidade. 

• Mostrar sua preocupagao, seu cuidado e sua afeigao. 

• Focalizar nos sentimentos da pessoa. 


Como nao fazer: 

■ Interromper muito frequentemente. 

■ Ficarchocado ou muito emocionado. 

■ Dizer que voce esta ocupado. 

■ Fazer 0 problema parecer trivial. 

■ Tratar o paciente de uma maneira que possa coloca-lo em uma po- 
sigao de inferioridade. 

• Dizer simplesmente que tudo vai ficar bem. 

■ Fazer perguntas indiscretas. 

■ Emitir julgamentos (certo x errado), tentar doutrinar 

■ AVALIACAO DO PACIENTE SUICIDA 

E necessaria uma avaliagaoque resulte na prevengao do suicidio, que ob- 
tenba informagoes suficientes para avaliar o risco, guie a decisao clinica e 
leve a uma intervengao terapeutica, incluindo o diagnostico de transtornos 
mentals subjacentes. 


ATENCAO! 


Nao ha como prever se alguem cometera ou nao suicidio, mas se pode 
estimar o risco individual. Uma boa entrevista ainda e o melhor meio 
de se obter essa informagao. 

Toda entrevista deve envolver:^ '' 

■ Levantamento dos fatores de risco relevantes. 

■ Flistoria anterior de comportamentos suicidas. 

■ Condigdes biologicas, psicossociais, mentals, situacionais, ou me- 
dicas imutaveis. 

■ A magnitude dos sintomas suicidas atuais, incluindo grau de deses¬ 
peranga, solidao, impotencia. 

■ Fatores de estresse. 

■ Nivel de impulsividade e de controle pessoal. 

■ Caracterizagao do ato suicida - metodo, circunstancias, intencio- 
nalidade. 

■ Fatores de protegao contra o suicidio, como rede de apoio social. 
Levar em conta, como sinais de alerta: desejo subito de concluir os 

afazeres pessoais, organizar documentos, escrever um testamento, cartas 
de despedida, mengao repetida de morte ou suicidio. 

Alem do diagnostico psiquiatrico, e necessario um diagnostico global 
da situagao do paciente, tendo em vista suas caracteristicas de personali- 
dade, suas defesas e modos habituais de adaptagao, assim como sua rede 
social - familia, amigos, etc. 

Em SE, e muito importante a informagao objetiva, que pode ser obtida 
por meio de acompanhantes, como conjuges, amigos, policiais e profissio- 
nais de servigo de resgate. 

INTERVENCAO 

Um dos objetivos da avaliagao e estimar o risco do paciente suicida. Pode- 
-se pensar em um risco baixo, medio ou alto, o que definiria a permanen- 
cia do paciente em ambiente hospitalar, protegido ou o encaminhamento 
para servigo ambulatorial para seguimento. 

Sabe-se que, em geral, as condigoes de pronto-socorro geral nao sao 
as ideals para o paciente psiquiatrico, mas se o paciente tiver de permane- 
cerem uma emergencia clinica, seja para observagao, seja para aguardar 
uma transferencia para internagao psiquiatrica, por apresentar alto risco 
de suicidio, algumas medidas precisam sertomadas.'’ 
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Assinalar o risco de suicidio no prontuario e prescrigao da enferma- 
gem: e fundamental a troca de informagoes entre a equipe que ira cuidar 
do paciente. Precaugoes sao necessarias quanto ao ambiente em que o 
paciente ira permanecer, como a retirada de objetos que apresentam risco, 
perfuro-cortantes, e outros, como cintos, isqueiros, alem dos medicamen- 
tos guardados com o paciente. 0 paciente deve ficar em urn local em que 
possa ser observado facilmente, com janelas protegidas por grades. As 
idas ao banheiro devem ser supervisionadas, e o paciente deve permane¬ 
cer com urn acompanhante. Especial cuidado deve-se tomar com o pacien¬ 
te em delirium, que pode apresentar alteragoes comportamentais bruscas 
e pode necessitar de contengao fisica e leve sedagao. 

Devem-se ter cuidados redobrados com pacientes que apresentam 
melhora subita do humor ou da ideagao suicida. Podem estar deliberada- 
mente escondendo da equipe sua decisao de se matar, provocando uma 
alta precoce.'* 

Algumas diretrizes podem guiara indicagao de hospitalizagao,"' mes- 
mo que involuntaria: paciente psicotico que tenha tentado suicidio de 
forma violenta e tornado precaugoes para dificultar o resgate, com per- 
sistencia do piano; paciente com remorso por estar vivo ou sem remorso 
por ter tentado o suicidio; sexo masculino, mais de 45 anos, com doenga 
psiquiatrica de inicio recente; paciente com limitagao do convivio familiar, 
com suporte social precario, comportamento impulsivo com agitagao; pa¬ 
ciente com mudanga de estado mental que necessite de avaliagao clinica. 

As situagbes em que o paciente deve ter alta da emergencia e encami- 
nhado para tratamento ambulatorial sao: o ato foi relacionado a eventos 
precipitantes (p. ex.: fracasso em uma prova, dificuldades de relaciona- 
mento) e o paciente mudou sua ideia em relagao a eles; piano, metodo e 
intengao com baixa letalidade; paciente com suportes familiar e psicos- 
sociais estaveis, ou quando e capaz de colaborar com as recomendagoes 
recebidas para urn tratamento ambulatorial continuo. 


ATENgAO! 


Na alta da observagao, pode se usar de recurso do "contrato", em que 
0 paciente se compromete a voltar ao servigo caso volte a ter ideagao 
suicida, mas isso so e eficaz se houver urn bom vinculo estabelecido 
entre o medico e o paciente. 

A familia do paciente que tentou suicidio tambem merece atengao e 
acolhimento, tanto por estar sofrendo as consequencias emocionais do 
ato* quanto por ser urn importante recurso para auxiliar na aderencia do 
paciente ao tratamento. E necessario que colabore na manutengao da 
supervisao do paciente, tanto afastando os meios de acesso a metodos 
autodestrutivos quanto na vigilancia sobre a medicagao. 


ATENgAO! 


Seria de extrema importancia uma rede interligada de cuidados em 
saude mental, mas sabe-se que isso ainda e distante da realidade, mas 
e necessario que o paciente tenha acesso, o mais rapidamente possi- 
vel, a urn servigo que possa dar seguimento ao tratamento iniciado na 
emergencia. 

Caso haja demora nessa passagem, o paciente pode se sentir mais 
desesperangado de conseguir ajuda e desistir da ajuda. 0 contato com 
a rede de CAPS (Centres de Atengao Psicossocial)'“ pode ser urn recurso 
importante nesse acompanhamento. 


PACIENTES HOSPITALIZADOS EM HOSPITAL GERAL 

0 medico, quando em contato com o paciente com tentative de suicidio, 
avalia as possibilidades de intervengao para que o suicidio propriamen- 
te dito nao se concretize. Mas ha tambem a oportunidade de evitar as 
tentativas de suicidio no hospital geral, promovendo a prevengao nessa 
populagao. 

A detecgao e o tratamento adequado de pessoas acometidas por 
transtornos mentals, notadamente depressao, a partir do atendimento em 
servigos gerais de saude, parece ser a forma mais efetiva de prevenir o sui¬ 
cidio. Esta estrategia foi encampada, no Brasil, pelo Ministerio da Saude e 
consta da Estrategia Nacional de Prevengao do Suicidio.* 

Agbes de prevengao do suicidio* tambem podem ser iniciadas no 
hospital geral, em pelo menos dois grupos de individuos: nos que, 
avaliados ambulatorialmente ou internados, detecta-se urn transtor- 
no mental, e entre os que sao atendidos devido a uma tentative de 
suicidio. 

Estima-se que o risco de suicidio em pacientes internados em hos¬ 
pital geral seja tres vezes maior do que na populagao geral." A maioria 
dos que cometem suicidio durante a internagao sofre de doengas cronicas 
ou terminals, ou ainda de condigoes que sao dolorosas e debilitantes. Da 
mesma forma que na populagao geral, o suicidio e mais frequente entre 
os que tern comorbidade psiquiatrica, comumente nao detectadas pela 
equipe assistencial. Urn estudo de autopsia psicologica mostrou que 88% 
dos pacientes que se suicidaram durante uma internagao sofriam de urn ou 
mais transtornos psiquiatricos." 

Uma agao importante nesses servigos seria uma investigagao siste- 
matica, com a capacitagao de profissionais para detectar e tratar casos de 
depressao, de uso patologico de alcool, e de risco de suicidio durante a 
internagao e apos a alta hospitalar. 


REVISAO 


■ 0 suicidio e, de qualquer forma, urn comportamento complexo que 
tern a influencia de varies fatores - socials, culturais, biologicos, 
psicologicos e ambientais. Envolve sempre sofrimento, tanto da 
pessoa que comete quanto de familiares que enfrentam tal situagao 
e as consequencias socials do fato. 

■ Segundo a Associagao Internacional para a Prevengao do Suicidio 
(lASP), no mundo como urn todo, em numeros absolutes, os suici- 
dios matam mais do que os homicidios e as guerras, juntos. 

■ A definigao da QMS de suicidio e urn obito que resulta de uma agao 
ou omissao iniciada com a intengao de causar a morte e com a ex- 
pectativa desse desfecho. 

■ Segundo manuals voltados a prevengao do suicidio, ao abordar o 
paciente suicida, e importante tomar conhecimento sobre algumas 
crengas e preconceitos que sao muito difundidos e que, muitas ve¬ 
zes, dificultam a abordagem do paciente, mesmo em servigos de 
saude, gerando hostilidade, falta de empatia e descredito pelo pa¬ 
ciente. 

■ E necessaria uma avaliagao que resulte na prevengao do suicidio, 
que obtenha informagoes suficientes para avaliar o risco, guie a 
decisao clinica e leve a uma intervengao terapeutica, incluindo o 
diagnostico de transtornos mentals subjacentes. 

• Urn dos objetivos da avaliagao e estimar o risco do paciente suicida. 
Pode-se pensar em urn risco alto, medio ou baixo, o que definiria a 
permanencia do paciente em ambiente hospitalar, protegido ou o 
encaminhamento para servigo ambulatorial para seguimento. 
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• A detecgao e o tratamento adequado de pessoas acometidas por 
transtornos mentais, notadamente depressao, a partir do atendi- 
mento em servigos gerais de saude, parece ser a forma mais efetiva 
de preveniro suicidio. 
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PACIENTES VITIMAS DE VIOLENCIA 


■ AAARIANA RANGEL AAACIEL 

■ ANDREA FEIJO DE AAELLO 

■ AAARCELO FEIJO AAELLO 


Em fungao da violencia epidemica em nosso pals, e grande o numero de 
pessoas que procuram servigos medicos porsuas consequencias. Estudos 
sugerem que a prevalencia de pessoas vltimas de violencia em servigos 


medicos seja ao redor de 40%.' Alguns pacientes descreverao esponta- 
neamente as situagdes traumaticas pelas quais passaram; entretanto, nem 
todos sao capazes de relatar claramente suas experiencias. Tal omissao 
e comum em criangas, pessoas com necessidades especiais e mulheres 
vltimas de violencia domestica, e e importante que o clinico esteja atento 
a esta possibilidade para que possa fazer o diagnostico. 

■ No Brasil, a notificagao de casos de violencia domestica e/ou ou- 
tras violencias, violencia sexual e tentativa de suicidio e compulso- 
ria, e os medicos e outros profissionais de saude tern a obrigagao 
de notificaras suspeitas de violencia contra criangas, idosos e mu¬ 
lheres. A notificagao e importante, mas por si so nao resolve as 
questdes da violencia. Lima revisao sistematica demonstrou que a 
notificagao, apesar de aumentar a detecgao, nao garante que estas 
pessoas sejam adequadamente encaminhadas, nem que haja uma 
diminuigao efetiva da violencia.^ 

• 0 medico deve estar conectado com a equipe e em especial com 
0 servigo social, possibilitando, assim, o atendimento integral 
das vltimas de violencia. Os servigos medicos devem estar pre¬ 
parados para atender a esta demanda, nao somente do ponto de 
vista clinico. Recomenda-se uma padronizagao de condutas, que 
garanta que sejam feitos os devidos encaminhamentos legais e 
de seguranga, para que nao ocorra a perpetuagao da violencia. 
Aqueles diagnosticados com transtornos mentais decorrentes da 
violencia devem receber tratamentos especificos baseados em 
evidencias.^ 

■ No caso de suspeita de violencia contra criangas, o conselho tutelar 
e a delegacia de protegao a crianga e ao adolescente (DPCA) deve- 
rao ser notificados. Deve-se suspeitarde violencia contra criangas 
na presenga de certas situagdes e sinais como os explicitados no 
Quadro 45.1 0 mesmo ocorre quando o adulto nao consegue falar 
sobre as agressoes, seja por medo ou por portar alguma deficien- 
cia intelectual; deve-se ficar atento para ferimentos, hematomas 
e fraturas de causas suspeitas. Outro sinal de alarme e haver urn 
historico de passagens por diversos atendimentos, as vezes, em 
multiplos servigos. Uma suspeita pode tambem ocorrer quando 
ha uma alteragao comportamental abrupta, ou se o paciente de- 
monstra ter medo de ficar perto de alguma pessoa (provavelmente 
alguem que o/a ameaga). 


QUADRO 45.1 ■ Alertas de violencia contra criangas 

Fisicos 

COMPORTAMENTAIS 

Roupas rasgadas e/ou com manchas de 
sangue 

Medos de ficarem sozinhas 
com alguem 

Hemorragias vaginais ou retais 

Secregdes vaginas ou penianas 

Infecgdes urinarias de repetigao 

Mudangas abruptas 
e inexplicaveis do 
comportamento 

Dificuldade para caminhar 

Queixas constantes de azia ou dores 
abdominais oupelvicas 

Regressao a 

comportamentos infantis 
(chupardedo, enurese) 

Hematomas, edemas e escoriagdes nas 
regides anais, genital e mamaria 

Gravidez 

Alteragdes do sono 


Fonte: Souza e colaboradores.' 
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ATEN^AO! 


Uma vez que o paciente que e vitima de violencia entre no servigo e 
tenha recebido todos os atendimentos para as questdes emergenciais 
referentes a lesoes fisicas, ele devera ser avaliado pelo medico com 
relagao ao seu estado mental. 

Pessoas que passam por situagoes traumaticas podem desenvolver 
quadros psiquiatricos, sendo os dois mais comuns o TEA'’ e o TEPT. 

Cerca de 10% das pessoas que passam por urn eventotraumatico de- 
senvolverao urn quadro psiquiatrico. Esse risco pode variar, dependendo 
de fatores anteriores ao trauma (do individuo), de caracteristicas do trau¬ 
ma em si e ainda de fatores pos-trauma. 

• Fatores pre-trauma. Alteragoes geneticas - varies polimorfismos 
foram associados ao TEPT (genes relacionados aos sistemas das 
monoaminas, hormonios ligados ao eixo hipotalamo-pituitaria- 
-suprarrenal e neuroplasticidade). Estudos epigeneticos falam da 
interagao a situagbes ambientais adversas na infancia em conjun- 
to com estes polimorfismos geneticos para o aumento do risco ao 
desenvolvimento do TEPT.^ Outros achados biologicos previos, 
como urn desequilibrio entre sistemas simpatico e parassimpatico, 
de hipervigilancia, disfungbes ligadas ao hipocampo com altera- 
gao da capacidade de memorizagao espacial e da diferenciagao de 
contextos, parecem ser tambem fatores de risco.‘ Mais achados 
biologicos, como a hiperatividade da amigdala, a hipofungao do 
pre-frontal e do hipocampo, assim como as mudangas do volume 
dessas estruturas, por provaveis agbes ligadas ao aumento da car- 
ga alostatica (devido a uma reagao de estresse persistente), estao 
envolvidos na fisiopatologia associada a este quadro psiquiatrico.^ 

■ Caracteristicas do trauma. Eventos que representam grande 
ameaga a vida, como a violencia sexual ou participar de situagao 
de combate/guerra, tern urn maior risco de morbidade - cerca de 
metade destas pessoas desenvolverao TEPT. Outro dado encontra- 
do na literatura e que existe urn efeito cumulative de exposigao ao 
trauma; assim, pessoas submetidas a diversos eventos, especial- 
mente abuse na infancia, tern quadros mais graves. Alem disso, 
vitimas de violencia intencional (em que ha o intuito deliberado de 
causar dano) parecem ter pior evolugao do que vitimas de traumas 
nao intencionais.® 

• Fatores pos-trauma. 0 suporte recebido pela vitima de violencia 
apbs ter vivido uma situagao traumatica tern fundamental impor- 
tancia em como ela lidara com o evento. Falta de suporte social e 
presenga de estressores posteriores ao trauma aumentam a chance 
de adoecimento. 

■ QUADRO CUNICO E DIAGNOSTICO 

A primeira condigao necessaria para ambos os diagnosticos, de TEA ou de 
TEPT, e que o paciente tenha passado por uma situagao de violencia que 
tenha colocado em risco a integridade fisica ou a vida. 0 diagnbstico de 
TEA sera feito em ate 30 dias do evento traumatico, e o de TEPT, apos este 
periodo de tempo - no entanto, o desencadeamento de sintomas que pre- 
enchem criterios para o TEPT nem sempre ocorre na sequencia imediata do 
evento, e o TEA nao e condigao necessariamente preexistente. 0 paciente 
deve ter sido exposto diretamente ou presenciado alguem ser exposto a 
urn evento que colocou em risco a vida, ou ainda presenciado alguem ser 
morto. Em casos nos quais parentes ou pessoas proximas foram mortas 
ou tiveram a vida colocada em risco, nao e necessario que o mesmo esteja 
presente, mas somente ficar sabendo do evento pode ser urn criterio para 


os diagnosticos tanto de TEA como de TEPT. Ainda existe a possibilidade 
de pessoas que sao expostas a frequentes situagbes de extrema violencia, 
como ver corpos e vitimas de tragedies e incendios - como e o caso de 
profissionais como paramedicos e bombeiros -, desenvolverem transtor- 
nos secundarios a tal exposigao. 

TRANSTORNO DE ESTRESSE AGUDO 

0 TEA se caracteriza pelo aparecimento de sintomas que ocorrem entre 
tres dias ate urn mes apos a passagem por urn evento traumatico, com as 
caracteristicas referidas. Em geral, o individuo ja comega a apresentar al- 
guns sintomas imediatamente apos a violencia, mas pode demoraralguns 
dias ate o complete quadro clinico. 

0 quadro se manifesto com muita ansiedade, e varios pacientes apre- 
sentam uma serie de sintomas dissociativos, que vao da amnesia total dos 
fatos ate sintomas de desrealizagao e despersonalizagao. Estes estados 
dissociativos sao revivescencias das experiencias traumaticas, muito vi- 
vidas, como se elas estivessem acontecendo naquele momento, podendo 
durar de algumas boras ate dias. Os estados dissociativos podem ainda 
ser parciais, manifestados pela incapacidade de experimenter emogbes 
ou pela anestesia afetiva. Ate o DSM-4,® o diagnbstico de TEA valoriza- 
va muito a presenga de sintomas dissociativos, mas o diagnbstico atual 
no DSM-5™ enfatiza a quantidade de sintomas e a gravidade do caso. 0 
paciente deve apresentar pelo menos nove dos 14 sintomas listados no 
Quadro 45.2.™ 


ATENgAO! 


A grande importancia do diagnbstico do TEA e de se iniciar precoce- 
mente o tratamento, pois quase a totalidade dos pacientes que apre- 
sentam sintomas agudos significativos evoluirao para o TEPT. 


TRANSTORNO DE ESTRESSE POS-TRAUMATICO 

0 TEPT e urn quadro grave, muitas vezes crbnico e de dificil tratamento. 0 
paciente em geral vem acompanhado ao servigo devido as evitagbes, ou 
seja, sintomas que fazem parte do quadro. Ele evita pensamentos, sen- 
sagbes, pessoas, lugares que o fagam reviver as cenas traumaticas, mas, 
mesmo assim, e inundado pelas imagens e emogbes ligadas a violencia 
pela qual passou, seja acordado e/ou mesmo ao dormir, acordando com 
pesadelos sobre suas vivencias. 

Como vivem com medo e ameagados de que novas situagbes violen- 
tas ocorram, estao hipervigilantes, se assustam com frequencia, ficam ir- 
ritadigos e insones. Uma serie de sintomas dissociativos estao presentes, 
desde a amnesia dos fatos, como tambem a anestesia afetiva. Sentimentos 
de culpa, desesperanga, descrenga com o futuro e com o ser humano sao 
frequentes. Alguns pacientes se revoltam, tornam-se vingativos e se colo- 
cam em situagbes de risco. 

Estes sintomas podem durar anos, na grande maioria das vezes sem 
nunca serem diagnosticados e adequadamente tratados. Em parte, a difi- 
culdade diagnbstica se deve ao desconhecimento deste diagnbstico pela 
populagao, assim como pelos profissionais de saude. 0 diagnbstico sb 
pode ser feito se os sintomas estao presentes ha pelo menos urn mes - ou 
seja, no minirno urn mes apbs o trauma. Pode haver urn periodo de laten- 
cia entre o trauma e o inicio dos sintomas, que nao necessariamente se 
iniciam logo apbs o evento - os pacientes comumente descrevem que tern 
a sensagao de que "a ficha nao havia caido" ate urn dado momento. Se os 
sintomas duram mais do que tres meses, o TEPT e considerado crbnico. Os 
sintomas estao descritos no Quadro 45.3;'“ para que o diagnbstico este- 
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QUADRO 45.2 ■ Criterios diagnosticos do transtorno de estresse agudo 


SINTOMAS DE INTRUSAO 


1 I Lembrangas angustiantes recorrentes, involuntarias e intrusivas do evento traumMco. Nota: Em crian^as, pode ocorrer a brincadeira repetitiva na qual 
temas ou aspectos.'° Perturba^ao do sono (p. ex.: dificuldade de iniciar ou manter o sono, sono agitado). do evento traumatico sao expresses. 

2 I Sonbos angustiantes recorrentes nos quais o conteudo e/ou o afeto do sonbo estao relacionados ao evento. Nota: Em crian^as, pode haver pesadelos sem 
conteudo identificavel. 

3 I Reagbes dissociativas (p. ex.: flashback) nas quais o individuo sente ou age como se o evento traumatico estivesse acontecendo novamente. 

4 I Sofrimento psicologico intense ou prolongado ou reagbes fisioibgicas acentuadas em resposta a sinais internes ou externos que simbolizem ou se 
assemelhem a algum aspecto do evento traumatico. 


HUMOR NEGATIVO 


5 I Incapacidade persistente de vivenciar emogbes positivas (p. ex.: incapacidade de vivenciar sentimentos de felicidade, satisfagao ou amor). 


SINTOMAS DISSOCiATIVOS 


6 I Sense de realidade alterado acerca de si mesmo ou do ambiente ao redor. 

7 I Incapacidade de recorder urn aspecto importante do evento traumatico. 


SINTOMAS DE EVITAQAO 


8 I Esforgos para evitar recordagbes, pensamentos ou sentimentos angustiantes acerca do, ou fortemente relacionados ao evento traumatico. 

9 I Esfor^os para evitar lembrangas (pessoas, lugares, converses, atividades, objetos, situagbes) que despertem recordagbes, pensamentos ou sentimentos 
angustiantes acerca do, ou fortemente relacionados ao, evento traumatico. 


SINTOMAS DE EXCITA^AO 


10 I Perturbagao do sono (p. ex.: dificuldade de iniciar ou manter o sono, sono agitado). 

11 I Comportamento irritadigo e surtos de raiva (com pouca ou nenhuma provocagao) geralmente expresses como agressao verbal ou ffsica em relagao a 
pessoas ou objetos. 

12 I Hipervigilancia. 

13 I Problemas de concentra^ao. 

14 I Resposta de sobressalto exagerada 

Fonte: American Psychiatric Association.'” 


ja presente, devem haver pelo menos urn sintoma intrusive, urn sintoma 
de evitagao, dois de humor/cognigao negatives e dois de hipervigilancia. 
Deve haver ainda sofrimento significative com prejuizo funcional, para que 
possa ser estabelecido o diagnostico. 

■ TRATAMENTO 

• Recomendagbes gerais. Vitimas de violencia devem ser avalia- 
das quanto a natureza da exposigao traumatica (incluindo outros 
traumas progresses, alem do evento indice), quanto a existencia 
de estressores atuais e quanto ao suporte social que dispbem." 
A existencia de transtornos psiquiatricos relacionados a violencia 
deve ser pesquisada, pois dificilmente sera informada de forma es- 
pontanea pelo paciente. E necessario avaliar risco de suicidio e de 
atitudes impulsivas potencialmente prejudiciais ao paciente. 

• As evidencias cientificas para o tratamento do TEA ainda sao mui- 
to pequenas, devido a novidade deste diagnostico. Ainda nao se 
tern estudos suficientes para urn consenso na abordagem do TEA, 
entretanto, o tratamento com ISRS e recomendado, na tentativa 
da remissao sintomatica e prevengao do TEPT. Em geral, devido 
a alta ansiedade, aos sintomas dissociativos e a insonia grave, 
muitos pacientes sao medicados com antipsicbticos atipicos, pre- 
ferencialmente aqueles com efeitos sedatives. Psicoeducagao so- 
bre sintomas comuns pos-trauma, estrategias de enfrentamento e 
possibilidades de tratamento devem ser realizadas. Intervengbes 


psicoterapicas breves na linha cognitivo-comportamental podem 
ser oferecidas, se disponiveis.'^ 

• Recomendagbes sobre o que nao fazer com pacientes que passa- 
ram por situagbes traumaticas importantes, com diagnostico de 
TEA ou TEA subcimico (presenga de sintomas, mas que nao preen- 
chem os criterios para TEA). 0 uso de benzodiazepinicos ou a indi- 
cagao de psicoterapias que fagam com que os pacientes revivam as 
experiencias traumaticas {debriefing) sao contraindicados. Os estu¬ 
dos mostram que estas condutas aumentam significativamente as 
chances do desenvolvimento do TEPT e pioram o prognbstico do 
paciente. As psicoterapias de debriefing - que podem sertraduzi- 
das como interrogatorios - estimulam o paciente a falar sobre as 
vivencias traumaticas e reviver as emogbes associadas a elas, aca- 
bando por fixar as membrias traumaticas. Estimular pessoas que 
acabaram de viver uma situagao traumatica a "colocar para fora" e 
falar sobre a situagao nao contribui para a melhora dos sintomas e 
pode ainda agrava-los no momenta imediato pos-trauma.'^''" 

■ Os tratamentos para o TEPT, baseados em evidencias, sao os ISRSs 
e alguns tipos de psicoterapias. Os ISRS sao as medicagbes de pri- 
meira linha para o tratamento do TEPT. A sertralina e a paroxetina 
sao aprovadas pela FDA, agencia que aprova os tratamentos nos 
Estados Unidos. Existem ensaios clinicos com outros ISRSs, como 
a fluoxetina, que tambem mostram resultados positivos no trata¬ 
mento agudo dos sintomas, assim como na prevengao de recai- 
das. As chances de recaidas dos sintomas em pacientes em uso 













1 I Memorias aflitivas espontaneas ou recorrentes desencadeadas por lembrangas, involuntarias e intrusivas do evento traumatico 

2 I Sonhos aflitivos recorrentes nos quais o conteudo e ou o afeto sao relacionados ao evento traumatico. 

3 I Reagoes dissociativas (p.ex.: flashback) nos quais os individuos sentem ou agem como se o evento traumatico estivessem acontecendo. 

4 I Sofrimento intenso ou prolongado a exposi^ao lembran^as internas ou externas (pistas) que simbolizem ou remontem urn aspecto do evento traumatico. 

5 I Reagoes fisiologicas somaticas marcadas a lembrangas do evento traumatico. 


SINTOMAS EVITATIVOS 


1 I Esforgo para evitar pensamentos, sentimentos, ou sensa^oes fisicas que despertam lembrangas do evento traumatico. 

2 I Esforgo para evitar pistas externas (pessoas, locais, conversas, atividades, objetos, situagoes) que despertem lembran^as do evento traumatico. 


ALTERAgOES NEGATIVAS NA COGNigAO E NO HUMOR (20U+) 


1 I Inabilidade em lembrar urn aspecto importante do evento traumatico amnesia dissociativa - mas nao devido a traumatismo craniano, alcool ou drogas 
ilicitas. 

2 I Expectativas negatives persistentes e exageradas sobre si mesmo, outros ou o mundo. 

3 I Acusagao persistente e distorcida de si mesmo ou outros sobre as causes ou consequencias das causes ou consequencias do evento traumatico (novo). 

4 I Estados emocionais negativos e invasivos (p.ex.: medo, horror, culpa ou vergonha [novo]). 

5 I Diminui^ao marcada no interesse ou participagao em atividades significativas. 

6 I Sentimento de distanciamento da realidade ou estranhamento dos outros. 

7 I Incapacidade persistente em experimenter emogoes positives (p.ex.: incapacidade em ter sentimentos de amor ou amortecimento psicologico). 


ALTERAgOES NAVIGILANCIAOU REATIVIDADE 


1 I Comportamento irritavel ou agressivo 

2 I Comportamento imprudente ou autodestrutivo 

3 I Hipervigilancia 

4 I Respostas de sobressalto exagerada 

5 I Problemas com concentra^ao 

6 I Disturbios do sono 

Fonte: American Psychiatric Association.'" 


dos ISRS sao significativamente menores quando comparados com 
0 placebo. Existem tambem alguns ensaios clinicos controlados e 
randomizados que mostram bons resultados com o uso de antide- 
pressivos duals, como a venlafaxina. As doses dos antidepressivos 
estao dentro das doses terapeuticas para cada medicamento, mas 
costumam ser necessarias doses moderadas a altas. A resposta 
costuma ser urn pouco mais demorada, devendo-se esperar entre 
oito a 12 semanas para avaliar os resultados com cada uma das 
medlcagdes."'’® '^ Existem evidencias de hiperatividade adrener- 
glca em paclentes com TEPT, e provavelmente esta alteragao tern 
relagao com sintomas e hipervigilancia, incluidas aqui as alteragdes 
do sono. Ensaios clinicos ainda incipientes mostram uma agao te- 
rapeutica de medicamentos antiadrenergicos, como o prazosin (urn 
bloqueador a,- adrenergico). 

• Os medicamentos estabilizadores do humor podem ser indicados 
quando sintomas de irritabiiidade e impulsividade estiverem presen- 
tes, ou se houver uma comorbidade com transtorno afetivo-bipolar 
(TAB) com 0 TEPT. As evidencias ainda sao pequenas com ensaios 
clinicos controlados e relates de casos usando topiramato, carba- 
mazeplna, valproate, lamotrigina, e gabapentina. Os antipsicoticos 
atipicos sao usados nos casos mals graves, como TEPT refratarlo, 
assoclado a sintomas psicoticos, ou com TAB comorbido.” Urn 
resumo das Intervengoes pode ser visto no Quadro 45.4.'^ 

■ Em relagao as psicoteraplas, as tecnicas comportamentals de expo- 
slgao sao as mals estudadas e que tern as melhores evidencias. As 


psicoteraplas comportamentals, cognitiva e cognltlvo-comporta- 
mentals adaptadas para o TEPT sao eficazes. Outras teraplas, como 
a Inoculagao de estresse ou terapla cognitiva focada no trauma, a te- 
rapla eye movement desensitization and reprocessing (EMDR) e a te¬ 
rapla Interpessoal adaptada ao TEPT mostram-se promissoras. 

0 tratamento deve ser mantido por ao menos urn ano ate a suspen- 
sao, para evitar as recaidas. Paclentes que respondem parclalmente 
devem manteras medicagoes continuamente. Algumas psicoteraplas 
admitem sessoes de manutengao mensals ou bimestrals nos paclen¬ 
tes que permanecem sIntomMIcos. 


REVISAO 


■ E grande o numero de pessoas que procuram servigos medicos 
devido a violencia e suas consequencias. Estudos sugerem que a 
prevalencia de pessoas vitimas de violencia em servigos medicos 
seja ao redor de 40%. 

■ 0 medico deve estar conectado com a equipe e em especial com 
0 servigo social, possibilltando, assim, o atendimento Integral das 
vltimasde violencia. 

■ Cerca de 10% das pessoas que passam por urn evento traumatico 
desenvolverao urn quadro psiquiatrico. Esse risco pode varlar, de- 
pendendo de fatores anteriores ao trauma (do Indlviduo), de carac- 
teristlcas do trauma em si e ainda de fatores pos-trauma. 
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QUADRO 45.4 ■ 

Resumo das intervengoes 


DIAGNOSTICO 

SINTOMA ESPECIFICO 

CONDUTA 

Abordagem inicial 
pos-violencia- 
atendimento de 
emergencia 


Condutas especificas, dependendo das caracteristicas do trauma 

■ Anticoncepgao de emergencia e profiiaxia para DST na vioiencia sexuai 

■ Garantir a seguran^a do/a paciente - acionar conselho tuteiar, deiegacia da muiher, 
ou outros drgaos especificos, se for necessario 

Acoihimento e psicoeduca^ao 

Avaiiar estado mentai - presen^a de sintomas de TEPT ou TEA 

Avaiiar risco de suiddio ou de atos impuisivos de risco 

Evitar medica^des psicotropicas sem uma indica^ao espedfica 

Avaiiar presen^a de sintomas agudos, como insonia e dor 

Sintomas de estresse Pensamentos intrusivos, evita^ao, 

agudo - ate urn mes hipervigilancia; com prejuizo 

apos 0 evento funcional significativo 

Sintomas dissociativos 

Insonia 

Nao prescrever benzodiazepinicos 

TCC com foco no trauma deve ser considerada, se disponivei 

ISRS podem ser considerados devido a aita taxa de evoiugao para TEPT 

Podem ser utiiizados antipsicoticos atipicos (risperidona 1-4 mg, oianzapina 2,5-10 mg, 
quetiapina 25-300 mg) 

Tecnicas de reiaxamento e orientagao da higiene do sono 

Se necessario, medicarcom antipsicoticos em doses baixas (quetiapina 25-100 mg, 
oianzapina 2,5-5 mg, ciorpromazina 25-200 mg) 

TEPT 

Quadro ciinico gerai 

Sintomas evitativos 

Aiteragoes de sono 

Sintomas psicoticos ou casos 
refratarios 

TCC individuai ou grupo /EMDR/manejo do estresse 

Adapta^ao da TIP para TEPT 

ISRS ou venlafaxina sao as medicagdes de escolha, nas doses terapeuticas habituais 
(fluoxetina 20-80 mg, sertralina 50-200 mg, paroxetina 10-50 mg, venlafaxina 

75-300 mg) 

Considerartopiramato (25-400 mg) 

Considerar prazosin (3-15 mg) 

Considerar antipsicoticos atipicos, outros anticonvulsivantes 


Fonte: Adaptada de Tol e colaboradores.” 


• A primeira condigao necessaria para os diagnosticos, de TEA ou de 
TEPT, e que o paciente tenha passado por uma situagao de violencia 
que tenha colocado em risco a integridade ffsica ou a vida. 0 diag- 
nostico de TEA sera feito em ate 30 dias do evento traumatico, e o 
de TEPT, apos este periodo de tempo. 

■ 0 tratamento, nestes casos, deve ser mantido por ao menos urn ano 
ate a suspensao, para evitar as recaidas. Pacientes que respondem 
parcialmente devem manter as medicagoes continuamente. Algu- 
mas psicoterapias admitem sessdes de manutengao mensais ou bi- 
mestrais, nos pacientes que permanecem sintomaticos. 
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COMA 


■ MARIA ELISABETH M. R. FERRAZ 

■ GILMAR FERNANDES DO PRADO 

■ FELIPE AUGUSTOVIGARINHO JORGE 

■ GABRIEL LOPES DA SILVA 


0 coma e uma alteragao do nivel de consclencia resultante de grave lesao 
do SNC, cuja topografla pode Incluir: acometimento encefallco difuso, com 
envolvimento do cortex cerebral e/ou da substancia branca bllateralmen- 
te, lesao talamica (dano bilateral) e dano ao tegmento paramedlano (siste- 
ma reticular ativador ascendente do tronco encefallco). 

Caracteriza-se clinicamente pela completa perda de excitagao espon- 
tanea ou Induzida por estimulo, observando-se ausencia de abertura ocu¬ 
lar, resposta verbal proposital ou atividade motora, (em) apos estimulagao 
sensorial. 

■ DIAGNOSTICO 

0 diagnostico do estado de coma e fundamentalmente clinico, porem 
sua etiologla pode demandar varlas Intervengbes, desde as mais sim¬ 
ples, como urn exame de gllcemla obtivo atraves de sangue da pon- 
ta de dedo, a exames complexes, como tecnicas de neurolmagem. 0 
paclente em coma nao apresenta abertura ocular, ou somente a dor; 
nao apresenta resposta motora, ou resposta anormal (descerebrarao 
ou decorticagao), ou apenas debll flexao dos membros aos estimulos 
dolorosos; nao responde a sollcitagbes verbals ou apenas emite sons 
Incompreensivels. Entretanto, a definigao do estado de coma e contro- 
versa, podendo ser mals ampla, sendo diferenclado do estado de sono, 
pelo fato de nao se obter pronta reversao a vigNIa como esperado para 
0 paclente que apenas dorme. 

Para atengao ao paclente em coma no sevigo de emergencia (SE), e 
Importante que se realizem as medidas cllnlcas necessarlas a qualquer 
paclente com doenga aguda, obtenha-se sangue para anallses cllnlcas 
(Na, K, U, C, hemograma, gllcemla, dentre outros), que se reserve soro 
para eventual anallse toxicologica, que se obtenha detalhada historla cll- 
nlca com famlllares ou acompanhantes, que se realizem acurados exames 
cllnico e neurologico e que se Indlquem outros exames complementares 
conforme as hipoteses diagnosticas, podendo Incluir a TC e o exame do 
LCS, dentre outros. 


■ ETIOLOGIA 

0 coma pode ser causado por grande numero de condigbes sistemicas ou 
restrltas ao SNC, que resultam no comprometimento do sistema reticular 
ativador ascendente e suas vlas, ou de ambos os hemisferlos cerebrals. 
Com a finalldade de organizar suas possivels causas, o coma poder ser 
classificado didaticamente e para efeltos praticos em tres grandes grupos 
etioibgicos (Quadro 46.1): 


QUADRO 46.1 ■ DIvIsao etioibgica didatica do coma 


1. Doengas geralmente sem deficits focais, com TC de cranio e LCS 
normais. 


A I Intoxicagao exbgena: 

■ Substanclas sedativas hipnbticas: etanol, barbituricos e outros 
sedatives, benzodiazepinicos, opioldes 

■ Acldos e substanclas com metabblltos ativos: paraldeldo, 
etilenoglicol, cloreto de ambnio. 

■ Substanclas psicoativas: antidepressivos tricicllcos, anticollnergicos, 
anfetamlnas, fenotlazinas, lltio, LSD 

■ Outros: penicillnas, antlepilepticos, corticoldes, claneto, metals 
pesados. 

B I DIsturbios metabbllcos: anoxia cerebral, cetoacidose diabetica, coma 

hiperosmoloar hiperglicemico, uremia, IH, hipo ou 

hipernatremia, com ou sem milelinblise pontina, hipoglicemla, crise 

suprarrenal, 

disturblostiroldeanos. 

C I infeegbes sistemicas graves: pneumonia, peritonite, febre tifoide, 
malaria, septicemia, sindrome de Waterhouse-Friderichsen. 

D I Choque por qualquer etiologla 

E I Estado de mal epileptico*, estado pbs-convulsivo (pbs-ictal) 

F I Encefalopatia hipertensiva e eclampsia* 

G I Flipertermia e hipotermia 
H I Concussao cerebral 
I I Flidrocefalia aguda* 

J I Estagios tardios de certas doengas degenerativas e doenga de 
Creutzfeldt-Jakob* 

* Podem com frequencia cursar com alteragbes em exame de imagem. 


2. Doengas geralmente: com rigidez de nuca/com ou sem TC de cranio 
alterada/com LCS alterado. 


A I FISA - por ruptura de aneurisma, por malformagao arteriovenosa, ou 
por trauma. 

B I Meningite bacteriana aguda ou tuberculosa 
C I Meningoencefalite viral 
E I Meningite por doengas parasitarias 
F I Apoplexia suprarrenal 


3. Doengas geralmente com deficits focais, com TC de cranio alterada, 
com ou sem LCS. 


A I AVCi - extenso (hemisferico); infarto de tronco cerebral por afeegbes 
da arteria basilar (trombose, embolia, disseegao). 

B I AVCh: extenso: de ponte e cerebelo. 

C I Abscesso cerebral, empiema subdural, encefalite herpetica. 

D I Flematoma subdural ou extradural, contusao cerebral. 

E I Tumor cerebral 

G I Diversos: trombose venosa cerebral, AVCi por embolia resultante 
de endocardite infecciosa, encefalomiete disseminada aguda, linfoma 
intravascular, purpura trombocitopenica trombbtica, embolia gordurosa 
difusa, etc. 

Fonte: Ropper e Samuels.' 
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■ DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

■ Smdrome do encarceramento ou locked-in. Lesoes vasculares 
ou traumas na base do tronco (regiao ventral da ponte, abaixo 
do nucleo do nervo oculomotor) provocam quadro de tetraplegia 
e anartria, estando preservados os movimentos oculares extrln- 
secos e a consclencia, bem como o cicio sono-vigllla. 

■ Estado vegetativo persistente. Lesoes agudas dos hemisferlos 
cerebrals, comumente as que resultam em coma prolongado, 
podem provocar urn estado com ausencia de relagao consclente 
com 0 melo externo e de agoes voluntarias. Existe a preserva- 
gao das fungbes automaticas, bem como a manutengao do cIcIo 
sono-vigilia. 0 termo "persistente" e usado apos urn mes de qua¬ 
dro com essas caracteristicas. 

■ Estado mmimo de consclencia. 0 paclente nao preenche crl- 
terlos para estado vegetativo, pols apresenta certo grau de In- 
tera^ao com o melo-amblente. Geralmente ocorrem como uma 
evolugao dos paclentes em estaglo vegetativo ou coma para urn 
nivel de consclencia melhor. 

■ Mutismo acinetico. Lesoes de lobo frontal medial bllateralmen- 
te comprometem a fungao executiva (capacidade de Iniclar e pla- 
nejar tarefas). Nestes casos, o paclente mantem certo grau de 
lucidez, mas e incapaz de movimentar-se ou de falar. 

■ Estados confuslonais agudos. Idosos com delirium devido a 
causas sistemicas (metabolicas, infecciosas, vasculares) podem 
apresentar-se ao servigo de saude com urn estado de consclencia 
reduzido. Frequentemente, o nivel de consclencia e flutuante ao 
longo do dia e pode haver inversao do cicio sono-vigllla. Nesses 
casos, 0 restante do exame neurologico e normal, e os exames 
laboratoriais apontam para o fator etiologico. 

■ Catatonia. Transtornos psiquiatricos (depressao grave, esqui- 
zofrenia) ou neurologicos (encefalites autoimunes, intoxicagao 
neuroleptica maligna) podem cursar com uma irresponsividade 
psicogenica, em que o paclente se encontra com os olhos aber- 
tos, mas e incapaz de comunicar-se ou obedecer a comandos. 0 
exame neurologico e normal. Trata-se de urn diagnostico dificil, 
estabelecido apos exclusao de outras causas organicas poten- 
cialmente graves. 

■ AVALIACAO INICIAL DO PACIENTE EM COMA 

A avaliagao inicial do coma deve priorizar a abordagem ABCD do suporte 
basico de vida. 

A investigagao diagnostica (anamnese, exame fisico e exames com- 
plementares) idealmente deve ocorrer de forma simultanea a possiveis 
medidas terapeuticas. 

• A e B: se nao houver respiragao efetiva, desobstruir vias aereas, 
aspirar secregbes e dar suporte ventilatbrio com bolsa-valvula- 
-mascara ate que o paclente seja intubado. Manter saturagao de 
oxigenio (SatOj) > 90% e intubar se Glasgow < 8. Manter com 
colar cervical em casos de suspeita de trauma. 

■ C: acesso venoso periferico e monitoragao da pressao arterial 
(PA), com reposigao volemica, se necessario. Encaminhar amos- 
tras de sangue para analise laboratorial e avaliagao toxicoibgica 
(Quadro 46.2). 

Avaliar imediatamente glicemia capilar e administrar glicose hi- 
pertbnica 50% (50 mL, EV) precedida por Tiamina (300 mg, EV), se 
necessario. 


QUADRO 46.2 ■ Exames laboratoriais para investigagao do coma 

EXAME LABORATORIAL 

ETIOLOGIA 

Glicose 

Hipoglicemia, coma hiperosmolar, 

Hemograma 

cetoacidose diabetica 

Eletrblitos 

Infecgao/sepse, anemia. 

Albumina/Bilirrubinas/ 

plaquetopenia 

Coagulograma/TGO e TGP 

Disturbios do sbdio, calcio, potassio 

Ambnia 

Hiperbilirrubinemia, hiperamonemia. 

Ureia, Cr 

encefalopatia hepatica 

TSH 

IR/uremia 

Urina l/examestoxicol6gicos 

Coma mixedematoso 

GA 

Sepse de foco urinario intoxicagbes 

Lactato 

Desequilibrio acidobasico(hip6xia/ 
hipercapnia) 

Acidose lactica 


EXAME DO PACIENTE COMATOSO 

1 I Anamnese 

Idealmente, urn membro da equipe deve direcionar-se a conversar com 
familiares, ao passo que os demais procedem a medidas iniciais de suporte 
de vida. Nem sempre ha acompanhantes, o que torna o atendimento dificil 
pela falta de informagbes previas e sobre o evento incitante. Quando pre- 
sentes, os familiares e as testemunhas podem informar sobre condigbes de 
saude previas, medicamentos de uso continuo, velocidade de instalagao 
do quadro, ou sintomas relatados previamente pelo paclente. Devem-se 
questionar: 

■ Velocidade de instalagao: subita (quadros vasculares) ou insidiosa, 
com ou sem flutuagao inicial do nivel de consclencia (quadros siste- 
micos, hematomas em progressao, neoplasias). 

■ Presenga de crises epilepticas, febre ou imunossupressao, histbria 
de trauma, uso de substancias depressoras do SNC ou de drogas 
ilicitas, presenga de doengas previas ou transtornos psiquiatricos. 

2 I Exame fisico geral 

Avaliar a presenga de: febre ou hipotermia, sinais de hepatopatia crbnica, 
petequias ou purpuras (meningococcemia, endocardite infecciosa, vascu¬ 
lites, purpura trombocitopenica), indicios de trauma e/ou violencia, sinais 
de uso de agulhas (drogas EV), sinais de fratura de base de cranio, mor- 
dedura de lingua ou sinais de incontinencia urinaria (crises epilepticas). 
Proceder a ausculta cardiaca (arritmias ou sopros cardiacos) e pulmonar, 
bem como a palpagao do abdome. 

3 I Exame fisico neurologico 

Existem diversas escalas para avaliar paclentes em coma. A mais conhe- 
cida e a escala de coma de Glasgow (Tabela 46.1), desenvolvida para 
utilizagao no trauma, podendo ser usada em uma avaliagao inicial. Vale 
ressaltar, contudo, que a descrigao do exame neurologico e mais precise e 
adequada do que a pontuagao por escalas. 

Deve ser feito urn exame neurologico sumario e focado em aspectos 
importantes para elucidagao do caso. Os seguintes itens podem serava- 
llados: 

A I Nivel de consclencia. Checar se o paclente tern abertura ocular es- 
pontanea (tendo-se por base que nao significa necessariamente estado 
de alerta, como nao ocorre no estado vegetativo). Em seguida, deve-se 
tentar chama-lo e toca-lo. Se nao houver abertura ocular, passa-se para 
0 estimulo doloroso - inicialmente menos vigorosos, progredindo para 
pressao no leito ungueal dos quatro membros e na saliencia ossea orbi- 
taria. Avalia-se se ha resposta motora dos membros e/ou fascies de dor. 
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TABELA46.1 ■ Escala de coma de Glasgow 



1 

2 

3 

4 

5 

6 

Ocular 

Nao abre os olhos 

Abre os olhos a dor 

Abre os olhos aos 
chamados 

Abre os olhos 
espontaneamente 

N/A 

N/A 

Verbal 

Emudecido 

Sons 

incompreensiveis 

Palavras 

desconexas 

Confuso, desorientado 

Orientado, 

converse 

normalmente 

N/A 

Motor 

Nao se movimenta 

Descerebragao 

Decorticagao 

Flexao inespedfica (normal)/ 
Reflexo de retirada a estimulos 
dolorosos 

Localiza estimulos 
dolorosos 

Obedece a 
comando 


B I Nervos cranianos: 

a I Fundo de olho, movimentos oculares espontaneos e reflexos pu- 
pilares: 

0 exame de fundo de olho pode detectar paplledema (slnal de HIC) e 
hemorraglas retinlanas {emergenclas hipertensivas). 

Alguns movimentos oculares espontaneos sao patologicos e suge- 
rem lesao grave detronco enceflallco, como o fjofeWng ocular {movimen¬ 
tos bruscos do olhar para balxo, com retorno lento para cima), que indica 
lesao pontina. Movimento ritmlco dos olhos pode Indicar crise epileptica. 
Desvio conjugado do olhar pode ocorrer em doengas com envolvimento 
do lobo frontal (desvio ipsilateral, se lesao frontal e desvio contralateral 
se crise epileptica de lobo frontal) e da ponte (desvio contralateral). 0 
desvio do olhar conjugado para balxo pode indicar lesao de teto me- 
sencefalico. 

As alteragoes pupilares podem sugerir a etiologia do coma. 

■ Midriase unilateral: compressao mesencefalica por herniagao 
transtentorial uncal, ou lesao do nervo oculomotor ipsilateral. 

■ Midriase bilateral: lesao encefalica grave ou Intoxicagao (simpati- 
comimeticos ou anticolinergicos). 

■ Miose unilateral: lesao autonomica simpatica (slndrome de Claude- 
-Bernard-Horner) ou do talamo ipsilateral. 

■ Miose bilateral: lesoes diencefalicas ou intoxicagao (opioides ou 
colinergicos). Miose acentuada (pupilas puntiformes) pode indicar 
lesoes de ponte. 

b I Reflexos de tronco: 

■ Corneo palpebral: estimular a cornea delicadamente com uma gaze 
ou algodao, entrando lateralmente, por fora do campo de visao, e 
avaliarfechamento palpebral. 

• Ausente unilateral: lesao aferente (nervo trigemeo) ou eferente 
(nervo facial), no lado da ausencia do reflexo. 

• Ausente bilateral: lesao neurologica difusa grave. 

■ Reflexo oculocefalico: paciente deitado em decubito ventral e ca- 
beceira a 0°. Rodar a cabega para cada lado e observar se os olhos 
movimentam-se para o lado contrario ao do movimento da cabega. 
Nao deve ser realizado em caso de suspeita de lesao cervical. Su- 
gere comprometimento entre as vias proprioceptivas cervicais e do 
tronco cerebral, sistema vestibular e sistema oculomotor. 

■ Reflexo de tosse: estimular a laringe, desencadeando tosse. Pode 
tambem ser realizado aspirando-se a traqueia ou mobilizando-se 
a canula de intubagao. Sugere comprometimento do tronco ence- 
falico. 

C I Reflexos osteotendlneos: avaliar presenga, ausencia e simetria de res- 
posta (hiper-refiexia e slnal de comprometimento do trato corticospinal 
- sinal de liberagao piramidal). 


D I Reflexo cutaneo-plantar: estimular a planta do pe, em sua face ex¬ 
terna, de balxo para cima, com urn objeto de ponta romba (espatula). A 
extensao do halux (sinal de Babinski) e sinal de liberagao piramidal. 

E I Sinais de irritagao meningea: pesquisar a resistencia a flexao da nuca 
(rigidez) e/ou dor a extensao do membro inferior apos este estar fletido 
sobre o quadril (sinal de Kernig). 

F I Respiragao: 

• Respiragao de Cheyne-Stokes: periodos de hiperpneia alternados a 
periodos de apneia. Ocorre em disturbios metabolicos, lesoes he- 
misfericas cerebrals bilaterais e HIC. 

• Respiragao apneustica: pausas ao final da inspiragao e da expira- 
gao. Ocorre em lesao da porgao caudal da ponte. 

• Respiragao ataxica (de Biot): irregular e anarquica, sem padrao defi- 
nido. Ocorre em lesao na formagao reticular dorsomedial do bulbo. 

• Hiperpneia neurogenica central: respiragao profunda e rapida. 
Ocorre em lesao do tegmento do mesencMalo. 

• Respiragao de Kussmaul: inspiragdes profundas e regulares. Ocorre 
na acidose metabolica. 

■ INVESTIGACAO COMPLEMENTAR 

Alem dos exames sericos (encaminhados ao laboratorio durante a avalia- 
gao inicial), em urn segundo momento, alguns procedimentos e exames 
especificos podem ser necessaries para complementara investigagao etio- 
logica do coma. 

1 I Metodos de diagnostico por imagem. E essencial quando se suspeita de 
lesao estrutura do SNC. A TC e realizada de emergencia, por ser mais rapida 
e barata, e avalia sensivelmente hemorraglas intracranianas, e lesoes com 
efeito de massa e desvio de linha media. A RM deve ser feita em urn segun¬ 
do momento, para cases em que a TC nao foi elucidativa; e superior para 
avaliagao de doengas inflamatorias (como encefalite herpetica) e de lesoes 
de fossa posterior. Pode ser necessaria a avaligao dos vasos (descartar aneu- 
risma cerebral, trombose de seio, estenose ou dissecgao arterial), feita com 
angiografia por RM ou porTC, ou mesmo uma angiografia convencional. 

2 I Analise de Liquor. Indicada em cases de suspeita de quadros inflama- 
torios ou infecciosos. Pode tambem fazer o diagnostico de HSA. 

3 I EEG. Deve ser solicitado se suspeita de estado de mal epiletico, e para 
avaliagao complementar em outros cases, como encefalopatia metabolica, 
encefalite herpetica, encefalopatia pos-anoxica e morte encefalica. E urn 
exame bastante util, nao so para diagnostico, como tambem para segui- 
mento e prognostico dos pacientes. 

■ TRATAMENTO 

0 coma e uma emergencia medica. 0 seu adequado tratamento requer o 
reconhecimento de suas possiveis etiologias. 
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ATENgAO! 


No passado, preconizava-se urn tratamento padronizado, conduta com 
cada vez menos espago nos dias atuais, considerando a maior acuracia 
dos metodos diagnosticos. 

0 tratamento do coma pode ser subdividido por grupos etiologicos, 

que incluem: 

DISTURBIOS METABOLICOS 

Disturbios do sodio 

• Hiponatremia. Reposigao maxima de 12 mEq a cada 24 boras, com 
corregao de no maximo 3 mEq na primeira bora de tratamento: a 
infusao a taxas maiores pode conduzir ao quadro de mielinolise 
pontina, que tambem se configura como causa de coma, devendo 
ser considerada em pacientes hiponatremicos submetidos a corre- 
gao da natremia e que apresentam lenta resposta cimica. 

• Hipernatremia. Sua corregao com solugdes hipotonicas deve obe- 
decer a taxa de 12 mEq a cada 24 boras, a fim de evitar o desen- 
volvimento de edema cerebral, tambem potential causa de coma 
em pacientes submetidos a corregao da hipernatremia e resposta 
cimica insatisfatdria. 

Comas diabeticos 

• Hipoglicemia. Infusao de solugdes hipertonicas (glicose a 50%), 
sendo a velocidade crucial para assegurar preservagao neuronal, 
tendo em vista a intensa atividade metabolica cerebral, dependen- 
te de glicose. 

• Estado hiperosmolar e cetoacidose diabetica. Hidratagao venosa 
com SF, insulina IV e atengao especial para eventuais alteragdes 
metabolicas e infecciosas que podem predispor ao seu surgimen- 
to ou a eles estarem relacionados, como os disturbios de sodio e 
potassio, condigdes potencialmente causadoras de alteragdes da 
consciencia. 

• Encefalopatia de Wernicke. Reposigao de tiamina em doses eleva- 
das, em momenta inicial, que variam de 300 a 500 mg por via EV 
, a cada 8 boras, por tres dias; apds, a dose pode ser progressi- 
vamente reduzida com o objetivo de, a alta hospitalar, manter o 
paciente em uso de 60 a 100 mg por dia por VO, ate o restabele- 
cimento da ingesta adequada da vitamina B1 por meio de dieta; e 
fundamental atentar-se para a nao infusao de glicose hipertdnica 
antes da prescrigao de tiamina, pelo risco de precipitagao da ence¬ 
falopatia de Wernicke. 

• Encefalopatia hepatica. Manejada com o aumento do numero de 
evacuagoes, atraves de laxante osmostico (lactulona), modificagao 
da flora intestinal, com antibioticos (metronidazol) e, em situagoes 
refratarias, com a utilizagao do antagonista benzodiazepinico flu- 
mazenil, pratica controversa e pouco utilizada. 

• Encefalopatia uremica. Deve ser interpretada como urgencia dia- 
litica; eventualmente, pode-se associar a chamada "sindrome do 
desequilibrio osmotico", condigao relacionada a realizagao das 
sessoes iniciais de dialise, com curso autolimitado, e que se reverte 
espontaneamente em ate 48 boras. 

INTOXICACOES 

• Intoxicagao alcoolica. Envolve hidratagao venosa e reposigao gli- 
cemica, com atengao para o risco de precipitagao de encefalopatia 
de Wernicke. 


■ Intoxicagao por opioies. Hidratagao EV, considerar lavagem gastri- 
ca e uso de carvao ativado nas ingestoes de grandes quantidades 
de comprimidos, ou capsulas, no periodo de ate uma bora da in- 
gesta; uso da naloxona para reversao do efeito opioide. 

■ Intoxicagao por benzodiazepinicos. Hidratagao EV, considerar la¬ 
vagem gastrica e uso de carvao ativado nas ingestoes de grandes 
quantidades de comprimidos, ou capsulas, no periodo de ate uma 
bora da ingesta; uso doflumazenil para reversao do efeito gabaer- 
gico, quando houver refratariedade as medidas iniciais. 

EVENTOS CEREBROVASCULARES 

■ AVCi. Alteragdes significativas do nivel de consciencia relacionadas 
a eventos isquemicos incluem infartos de tronco cerebral (sindro- 
me do topo da arteria basilar, relacionada comumente a trombose 
basilar) e infartos extensos em territorio de arteria cerebral media, 
com envolvimento de mais de 50% do territorio de sua irrigagao 
(arteria cerebral media maligna). Em relagao a primeira condigao, 
0 nivel de evidencia para tratamento, por meio das terapias de 
recanalizagao, ainda e baixo; em relagao a arteria cerebral media 
maligna, a terapia de recanalizagao tem-se mostrado importante 
na redugao da morbidade a ela relacionada: a HIC, consequente 
ao edema cerebral decorrente de lesoes isquemicas extensas, tern 
como proposta terapeutica craniectomia descompressiva, em pa¬ 
cientes menores de 60 anos, conduta capaz de reduzir a mortalida- 
de, porem sem interferir na morbidade. 

■ AVCh. Disp6e-se atualmente de poucas terapias clinicas de com- 
provada eficacia; a redugao da pressao arterial na fase aguda dos 
hematomas hipertensivos parece reduzir a morbidade decorrente 
da lesao, sem impacto definido sobre a mortalidade; a terapia neu- 
rocirurgica dos sangramentos hipertensivos possui indicagoes em 
hematomas lobares extensos em individuos mais jovens e aqueles 
localizados na fossa posterior. 

■ HSA. Quando secundaria a ruptura de aneurismas saculares, a 
conduta neurocirurgica (clipagem) ou neurointervencionista (em- 
bolizagao) deve ser precoce o bastante para reduzir a taxa de 
ressangramento, condigao que implica alta mortalidade: o uso do 
nimodipino reduz a evolugao para vasoespasmo, fenomeno que 
pode ser a causa de alteragao do nivel de consciencia, quando 
prescrito nas primeiras tres semanas de sangramento; adicional- 
mente, a hidrocefalia, possivel complicagao, pode ser abordada 
com derivagao ventricular, e o edema cerebral com craniectomia 
descompressiva, em casos refratarios as medidas clinicas. 

TRAUMA CRANIENCEFALICO 

A lesao provocada pelo trauma devera ser considerada na abordagem tera¬ 
peutica, com possibilidade de intervengao neurocirurgica em situagoes de 
maior gravidade, como traumas de alta energia, lesoes da escama do osso 
temporal, dentre outras situagoes melhor debatidas em capitulo especifico. 

NEUROINFECCAO 

0 tratamento precoce das neuroinfecgoes e crucial, pois ha maior risco 
de complicagoes neurologicas e sistemicas quando se atrasa a introdugao 
da antibioticoterapia nas infecgoes bacterianas, ou da terapia antiviral na 
encefalite herpetica. 


ATENGAO! 


A coleta de cultures e parte fundamental do manejo, pois propicia urn 
eventual tratamento direcionado ao agente etiologico 
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0 uso de corticoterapia deve obedecer a criterios especificos, vincula- 
dos aos agentes etiologicos, sendo fundamental na prevengao de complica- 
goes neurologicas, como vasculopatias e infartos, alem de fibrose de gra- 
nulagoes aracnoides e hidrocefalia sequelar; a pesquisa da sorologia para 
HIVefundamental, considerandoa possibilidade de infecgoes oportunistas. 

CRISE EPILEPTICA 

0 estado de mal epileptico, definido por crise epileptica ininterrupta com 
cinco ou mais minutos de duragao (ou ausencia de recuperagao completa da 
consciencia entre crises clinicamente identificadas, com duragao superior a 
cinco minutos) e importante causa de coma; seu manejo inclui a preservagao 
da perviedade da via aerea, da estabilidade bemodinamica e dos controles 
termico e glicemico, em adigao ao esquema de medicagoes antiepilepticas 
venosas, que tera indicagao em acordo a fase do estado de mal epiletico 
identificada (maiores detalhes no capitulo sobre crises epilepticas). A dife- 
renciagao cimica inicial entre o estado de mal epileptico e o estado pos-ictal 
pode ser dificil, mas a avaliagao evolutiva e elucidativa; diante de estado 
pos-ictal, nao esta indicada infusao venosa de medicagao antiepileptica. 

Ha espaco para a hipotermia no tratamento do coma? 
A hipotermia e uma modalidade terapeutica que vem ganhando cada vez 
mais espago nas unidades avangadas de cuidado intensive, tendo em vis¬ 
ta 0 seu potencial efeito neuroprotetor. 0 cenario em que tal tratamento 
possui maior evidencia de eficacia e a do coma pos-parada cardiorrespi- 
ratoria. Na parada cardiaca, ha lesao hipoxico-isquemica cerebral, com 
danos irreversiveis a partir de poucos minutos. Atualmente, de 10 a 30% 
dos pacientes ressuscitados a partir da morte subita cardiaca deixam o 
hospital para viver uma vida independente novamente, e a hipotermia e 
uma forma de terapia que tern contribuido para a melhora do desfecho 
neurologico detais pacientes. Segundo revisao da Cochrane, pacientes em 
coma pos-parada cardiorrespiratoria, por FV ou TV sem pulso, submetidos 
a hipotermia terapeutica, apresentam 55% maior propensao de deixar o 
hospital com menor dano cerebral, quando realizada nas primeiras boras 
de ressuscitagao. 0 uso da modalidade terapeutica em outros contextos 
clinicos ainda esta em investigagao. 

■ PROGNOSTICO 

A definigao prognostica esta relacionada a etiologia do coma; mas, adi- 
cionalmente, e importante considerar o tempo de exposigao a condigao 
predisponente, bem como a reserva cerebral e a neuroplasticidade previas 
a instalagao do estado de coma. Pode-se esperar uma melhor recuperagao 
do estado de coma em pacientes mais jovens, tendo em vista a possivel 
influencia dos mecanismos de plasticidade cerebral e da maior reserva ce¬ 
rebral: por outro lado, pacientes expostos por urn maior tempo a iesao 
causadora do coma, como o tempo de parada cardiorrespiratoria ou de 
permanencia em estado de mai epileptico, tendem a apresentar pior des¬ 
fecho neurologico ao longo do tempo de seguimento. 

Predizer a evolugao de pacientes comatosos, portanto, envolve uma 
serie de variaveis e ainda ha dificuldades em definir a evolugao cimica, 
bem como estabelecer o momenta de manter ou suspender os cuidados 
intensivos requeridos por esse grupo de pacientes. Neste cenario, tern 
crescido o interesse na definigao de marcadores clinicos e exames com- 
plementares capazes de definir o prognostico de pacientes comatosos, 
especialmente para sobreviventes pos-parada cardiorrespiratoria. 


ATEN^AO! 


Com a melhoria do suporte avangado de vida, tem-se observado uma 
maior prevalencia de sobreviventes pos-parada cardiorrespiratoria. 


Em acordo as diretrizes atuais, preconiza-se uma associagao entre a 
avaliagao cimica nas primeiras 72 boras apos o evento, e metodos com- 
plementares, que incluem o EEG, o potencial evocado somatossensitivo 
(PESS), a dosagem serica de biomarcadores de dano neuronal (especial¬ 
mente a enolase neuronio-especifica) e o estudo de neuroimagem. Pacien¬ 
tes que apresentam, nas primeiras 72 boras, na ausencia de sedatives, au¬ 
sencia de reflexosfotomotore corneo-palpebral, mioclonia (especialmente 
status mioclonico) e resposta motora ausente ou em descerebragao, ten¬ 
dem a apresentar pior prognostico neurologico, com evolugao para estado 
vegetative ou minimamente consciente. Para esta definigao, corroboram: 
a presenga de EEG com tragado isoeletrico ou padrao em surto-supressao; 
e 0 potencial N20 bilateralmente ausente no estudo do PESS. A pesquisa 
de biomarcadores e o estudo por RM com difusao podem contribuir em 
situagoes de indefinigao, embora isoladamente nao possuam bom VPP. 

MORTE ENCEFALICA 

Na definigao de ME, e fundamental a elucidagao da causa do estado de 
coma, bem como exclusao de condigdes cimicas capazes de interferir na fi- 
dedignidade da avaliagao, incluindo disturbios hidreletrolfticos e acidoba- 
sicos, hipotermia (temperatura inferior a 36,5° C), hipotensao (PAS inferior 
a 90 mmHg), intoxicagao exogena e uso de medicagbes sedativas. Funda- 
mentalmente, a avaliagao de ME deve obedecer ao tempo equivalente a 
tres meias-vidas de medicagdes sedativas e analgesicas, que sabidamente 
interferem no nivel de consciencia e nos reflexos de tronco cerebral. Ao 
exame neuroldgico, movimentos involuntarios provocados ou espontane- 
os (reflexos espinhais) devem ser diferenciados de resposta motora. Adi- 
cionalmente, os dados objetivos capazes de dar suporte ao diagnostico 
cimico de ME incluem a aboligao dos reflexos de tronco e a definigao da 
ausencia de drive respiratario por meio do teste da apneia, realizado em 
condigdes de estabilidade cimica e laboratorial. Caso o parecer inicial su- 
gira ME, uma nova avaliagao devera ser realizada ao final de seis boras da 
primeira, sendo ao menos urn dos avaliadores urn neurologista ou neuroci- 
rurgiao. Pelo menos urn teste complementar deve ser realizado com a fina- 
lidade de concluir a definigao de ME, apos duas avaliagdes sugestivas com 
intervalo mfnimo de seis boras, incluindo: arteriografia digital, doppler 
transcraniano, cintilografia cerebral, SPECT, EEG e potenciais evocados. 
Fundamentalmente, a abertura do protocolo de ME deve ser precedida de 
comunicagao e esclarecimento (pela equipe medica assistente) a famflia 
ou representante legal do paciente, e uma vez que este seja urn potencial 
doador, a partir da primeira avaliagao sugestiva de ME, deve-se acionar a 
comissao hospitalar de transplantes. 


REVISAO 


■ 0 coma caracteriza-se clinicamente pela completa perda de excita- 
gao espontanea ou induzida por estimulo, observando-se ausencia 
de abertura ocular, resposta verbal proposital ou atividade motora, 
(em) apos estimulagao sensorial. 

■ 0 diagnostico do estado de coma e fundamentalmente cimico, porem 
sua etiologia pode demandar varias intervengdes, desde as mais sim¬ 
ples, como urn exame de glicemia obtivo atraves de sangue da ponta 
de dedo, a exames complexes, como tecnicas de neuroimagem. 

■ 0 coma pode ser causado por grande numero de condigdes siste- 
micas ou restritas ao SNC, que resultam no comprometimento do 
sistema reticular ativador ascendente e suas vias, ou de ambos os 
hemisferios cerebrals.Na avaliagao do coma, deve-se priorizar a 
abordagem ABCD do suporte basico de vida. 
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■ Deve ser feito um exame neurologico sumario e focado em aspectos 
importantes para elucidagao do caso, como nivel de consciencia, 
nervos cranianos, reflexos osteotendineos, reflexo cutaneoplantar, 
sinais de irritagao menmgea, respiragao. 

■ Alem dos exames sericos, encaminhados ao laboratorio durante a 
avaliagao initial, em um segundo momento, alguns procedimentos 
e exames especificos podem ser necessaries para complementar a 
investigagao etiologica: metodos de diagnostico por imagem, ana- 
lisedeLCS, EEG. 

■ 0 coma e uma emergencia medica. 0 seu adequado tratamento re- 
quer o reconhecimento de suas possfveis etiologias. 

• Predizer a evolugao de pacientes comatosos envolve uma serie de 
variaveis e ainda ha dificuldades em definir a evolugao clinica, hem 
como estabelecer o momento de manter ou suspender os cuidados 
intensivos requeridos por esse grupo de pacientes. Neste cenario, 
tern crescido o interesse na definigao de marcadores clinicos e exa¬ 
mes complementares capazes de definir o prognostico de pacientes 
comatosos, especialmente para sobreviventes pos-parada cardior- 
respiratoria. 
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ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL 


47.1 ACIDENTE VASCULAR 
CEREBRAL ISQUEMICO 


■ MARCIA MAIUMI FUKUJIMA 

■ GABRIEL BIENES 

■ GISELE SAMPAIO SILVA 

■ FABRICIO CORREA LAMIS 

■ ITALO CAPRARO SURIANO 

■ FERES CHADDAD-NETO 


■ ABORDAGEM INICIAL 

A abordagem inicial do paciente com AVC) e similar a de outros pacientes 
criticos, iniciando-se com a estabilizagao das vias aereas, da respiragao e 


da circulagao (ABC), a obtengao simultanea dos sinais vitais, como pressao 
arterial (PA), frequencia cardiaca (EC), temperatura e saturagao de oxige- 
nio (SatOj), bem como mensuragao da glicemia capilar, obtengao de dois 
acessos venosos calibrosos e coleta de exames laboratoriais. A hipoglice- 
mia {< 70 mg/dL) pode simular um AVC agudo e deve ser tratada urgente- 
mente com glicose hipertonica (25 mL de glicose a 50%). E recomendado 
manter os niveis glicemicos entre 140 e 180 mg/dL. E importantefrisarque 
0 unico exame essential antes da decisao da terapia de recanalizagao no 
AVC isquemico e a glicemia capilar. 


Exames laboratoriais sugeridos: 

■ Hemograma, sodio, potassio, ureia, Cr, CK, CK-MB, glicemia, TP, INR e 
TTPA 

Exames laboratoriais em situagoes especiais: 

■ TGO, TGP, albumina 

■ Troponina 

■ Analisetoxicologica 

■ Teste de gestagao 

■ Radiografia toracica (se suspeita de lesao pulmonar) 


Em seguida, deve-se obter a historia com paciente e/ou acompanhan- 
tes e realizar exame fisico detalhado. 


ATENgAO! 


Quando a historia e o exame fisico forem sugestivos de AVC, deve-se 
dar uma atengao especial para a definigao do ultimo horario que o 
paciente foi visto bem, para as contraindicagoes para trombolise (se 
em tempo habil) e para a mensuragao da escala National Institutes 
of Health Stroke Scale/Score (NIHSS). E desejavel que esta etapa seja 
realizada dentro dos primeiros 15 minutos da chegada do paciente ao 
hospital. 

A proxima etapa, que deve acontecer preferencialmente dentro de 25 
minutos da entrada, consiste na realizagao da TC de cranio sem contraste 
+ angiotomografia de cranio e cervicais (checar alergia ao contraste). Se 
indisponibilidade ou atraso na realizagao da angio-TC (ou ausencia de ser- 
vigo de hemodinamica), realizar apenas TC sem contraste. E recomendado 
0 uso de escalas especificas para avaliagao da extensao da lesao isquemi- 
ca, como a escala de ASPECTS (Alberta Stroke Program Early Computed 
Tomography Score). 

Na TC, de cranio, devem ser avaliados: 

■ Ausencia/ presenga de hemorragia. 

■ Mimicas de AVC (tumores, malformagoes venosas, aneurisma, etc.). 

■ Sinais precoces de isquemia. 


■ Sinais de AVC (presentes em menos de 67% dos pacientes nas 
primeiras 3 horas) 

■ Hiperdensidade de arteria cerebral media ou arteria basilar 

■ Perda da diferenciagao substancia cinzenta/substancia branca 
(principalmente na insula e nas convexidades) 

■ Borramento de nucleo lentiforme e giros 

■ Apagamento de sulcos corticais 

■ Hipodensidade ou efeito de massa 



















URGENCIAS E EMERGENCIAS 



279 


■ ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUEMICO 

TRATAMENTO ESPECIFICO TROMBOLITICO 

Apos avaliagao da tomografia (idealmente dentro de 45 minutos-tempo 
para laudo ou interpretagao do exame) e exclusao de sangramentos e mi- 
micas de AVC, os pacientes que se encontram dentro de 4,5 horas (jane- 
la estendida) sao elegiveis para o uso de trombolitico, contanto que nao 
apresentem criterios de exclusao para tal. 

CRITERIOS DE EXCLUSAO PARA USO DE 
TROMBOLITICO 


■ TCE grave, neurocirurgia ou AVCi nos ultimos 3 meses 

■ Pungao em sitio arterial nao compressivel nos ultimos 7 dias 

■ Uso de anticoagulante e INR > 1,7 

■ Uso de heparina com TTPAalargado 

■ Coagulopatia (INR > 1,7 ou TTPA alargado) ou plaquetopenia 
< 100.000 

■ Sangramento interno ativo 

■ Historia de sangramento intracraniano 

■ Neoplasia intracraniana , aneurisma cerebral ou MAV cerebral 

■ PAS > 185 ou PAD > 110 antes da administragao do trombolitico 
(primeiro, reduzira PA) 

■ Presenga de hipodensidade maior do que 1/3 na TC inicial 

■ Glicose menor do que 50 mg/dL com resolugao completa dos sintomas 
apos tratamento 

■ Sintomas sugestivos de HAS 

■ Hipodensidade em mais de urn tergo de hemisferio cerebral 

■ Uso de inibidores diretos da trombina ou inibidores diretos do fator Xa 
com exames laboratoriais que detectam a atividade alterada (tais como 
TTPA, INR, ECT (tempo de ecarina), tempo de trombina [TT], atividade 
do fator Xa) 


Contraindicagdes relativas - considerar risco-beneficio 


■ Melhora rapida dos sintomas com minimo deficit residual 

■ Crise epileptica com deficit neurologico no pos-ictal 

■ Sangramento no TGI ou urinario nos ultimas 3 semanas 

■ lAM recente (ultimos 3 meses) 

■ Endocardite infecciosa, pericardite e aneurisma ventricular 

■ Cirurgia de grande porte nas ultimas 2 semanas 

■ Gravidez ou aborto recente (ate 3 meses) 

■ Pungao lombar (PL) nos ultimos 7 dias 


Contraindicagdes relativas para utilizagao de janela estendida (tempo 
entre 3 e 4,5 horas do inicio dos sintomas) 


■ ldade>80anos 

■ EscaladoNIHSS > 25 

■ Uso de anticoagulante independente do INR 

■ Historia de diabetes e AVC previo 

■ Area de isquemia superior a urn tergo da arteria cerebral media 
evidente a TC 


Uma diretriz recente da American Heart Association revisa os criterios 
de exclusao para terapia trombolitica e sugere que a trombolise e possi- 
velmente segura em pacientes com aneurismas intracranianos < 10 mm, 
neoplasias intracranianas extra-axiais, em gestantes, pacientes submeti- 
dos a algumas cirurgias dentro de 14 dias, pacientes com historia de lAM 
nos ultimos 3 meses e p6s-PL. 


ATENgAO! 


0 risco de sangramento deve ser comparado ao beneficio da recana- 
lizagao, e boa parte desses pacientes podem sertratados com segu- 
ranga. 

Os pacientes elegiveis para trombolise devem ter a PA monitorada e 
reduzida para valores abaixo de 185 x 110 mmHg antes do inicio da trom¬ 
bolise, e esta deve ser mantida abaixo de 180 x 105 mmHg por pelo menos 
24 horas. Para a redugao a estes niveis, podem ser usados medicamentos 
EV, como: 

• Nitroprussiato de sodio 1 amp de 50 mg diluido em 250 mL de soro 
glicosado a 5%: infundir 0,5 a 8 mg/kg/min. 

• Metoprolol 1 amp de 5 mg = 5 mL: infundir 5 mg, EV a cada 10 
minutos, maxima de 20 mg. 

A terapia trombolitica com ativador de plasminogenio tecidual recom- 
binante (R-tPA, do ingles recombinant tissue piasminogen activator) (altepla- 
se), quando administrada ate 4 horas e 30 minutos do inicio dos sintomas, 
diminui a incapacidade funcional quando comparada com placebo. Quanto 
mais precoce e o tratamento, maior e a chance de urn desfecho favoravel. 

0 R-tPA deve ser administrada na dose de 0,9 mg/kg (dose maxima de 
90 mg), sendo 10% em bolus, e o restante, em infusao continua durante o 
periodo de uma bora. 

Durante as primeiras 24 horas apos a trombolise: 

• 0 paciente deve ser monitorado durante e apos a infusao por pelo 
menos 24 horas para avaliagao de mudangas na condigao neurolo- 
gica, sinais vitais e evidencia de complicagdes hemorragicas. 

• Neuroimagem deve ser repetida apos 24 horas da trombolise. 

• Nao administrar agentes antitromboticos (antiplaquetarios, hepari¬ 
na e anticoagulantes orais). 

• Evitar hiper ou hipoglicemia (manter entre 140 e 180 mg/dL), pas- 
sagem de sonda vesical de demora em ate 30 minutos do trombo¬ 
litico, injegoes IM ou acessos profundos e sondagem nasoenteral. 

• Para profilaxia de TVP, utilizar meias elasticas ou compressao inter- 
mitente de membros inferiores. 

INTERVENCAO ENDOVASCULAR 

A trombectomia mecanica podera ser realizada se os seguintes criterios 
forem preenchidos: 


■ Pungao arterial pode ser relizada em ate seis horas do inicio dos 
sintomas 

■ Paciente recebeu R-tPA IV 

■ Oclusao proximal de cerebral media (Ml) ou carotida interna 
evidenciada na Angio-TC 

■ Paciente com idade maior do que 18 anos 

■ NIHSS maiorou igual a 6 


Se 0 paciente preencher estes requisites, nao e necessario obser- 
var melhora do paciente p6s-R-tPA. Pacientes que nao receberam R-tPA 
EV por apresentarem, na internagao, alguma contraindicagao ao uso 
da medicagao podem se beneficiar da trombectomia mecanica, porem 
esse grupo de pacientes nao foi especificamente avaliado nos estudos 
clinicos multicentricos. Oclusoes mais distais, como de IVI2 ou mesmo 
oclusao de arteria basilar, tambem nao foram estudadas de maneira 
sistematica. 
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ATENgAO! 


No entanto, varios services realizam procedimento de revasculariza- 
gao em pacientes com oclusdes nesses sitios, com excelentes resul- 
tados. 


Abordagem para pacientes nao elegiveis 
a trombolise 

Naqueles pacientes nao submetidos a trombolise, a PA deve ser reduzida 
somente se PAS > 220 ou PAD > 120 mmHg. Nesses casos, a redugao da 
PA nao deve exceder 15% dos valores pressoricos iniciais nas primeiras 
24 boras. 0 paciente deve ter sua temperatura controlada, evitando-se 
hiper ou hiportermia, bem como o controle glicemico (manter por volta de 
140-180 mg/dL). 

0 uso do acido acetilsalicilico na dose diaria de 160 a 300 mg nas 
primeiras 48 boras do AVCi reduz a recorrencia de AVC e esta associa- 
do a redugao de mortalidade. Quando o paciente possui intolerancia ou 
alergia, podem ser utilizados outros agentes antiplaquetarios, porem os 
dados da literatura sao limitados em relagao a sua eficacia. Se o paciente 
se apresentar nas primeiras 24 boras apos o inicio dos sintomas e apre- 
sentar NIHSS menor ou igual a 3, o uso combinado de acido acetilsalicilico 
(100 mg) com clopidogrel (dose de ataque 300 mg seguido por 75 mg/dia) 
por 3 semanas, seguido pela manutengao de urn desses, esta relacionado 
com menor risco de AVC subsequente nos proximos 90 dias. Esta reco- 
mendagao tambem e valida para os casos de AIT que se apresentam nas 
primeiras 24 boras dos sintomas. 

0 uso combinado de acido acetilsalicilico (300 mg/dia) e clopidogrel 
(75 mg/dia) por 90 dias seguido pelo uso de acido acetilsalicilico continuo 
tambem pode ser utilizado em pacientes com estenose sintomatica de ar- 
teria intracraniana (superior a 70%) e apresentagao ha menos de 1 mes do 
evento. 0 uso combinado nessa situagao, associado a mudangas do estilo 
de vida e tratamento de comorbidades, pode diminuir a chance de novo 
AVC em urn ano. 

0 uso ou manutengao de estatinas nas primeiras 72 boras apos o 
quadro de AVC pode estar associado com melhora funcional do paciente, 
principalmente em pacientes com AVCi de etiologia aterosclerotica. Para 
profilaxia de TVP, pode ser utilizada HNF ou de baixo peso molecular. 


ATENgAO! 


Meias compressivas e principalmente compressao pneumatica inter- 
mitente sao tambem recomendadas em pacientes com redugao de 
mobilidade. 


■ ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO 

0 AIT pode ser definido como breve episodio de disfungao neurologica 
resultante de isquemia cerebral focal nao associada com infarto cerebral 
permanente. Ate 2002, era definido clinicamente por sintomas neurologi- 
cos focais compativeis com isquemia e duragao menor do que 24 boras, 
porem, desde entao, foi demonstrado que ate 50% dos pacientes com 
resolugao dos sintomas tinham evidencia de infarto cerebral na RM. Dessa 
forma, a definigao atual mais adequada seria a de urn quadro transitorio 
sem evidencia de lesao tecidual aos exames de imagem. Em geral, os AITs 
tern curta duragao, e quando o paciente se apresenta ao servigo de saude, 
ja houve resolugao dos sintomas. 


ATENgAO! 


Apos a apresentagao de urn AIT, o paciente apresenta urn risco maior 
de apresentar, nas proximas boras ou dias, urn AVC, sendo este risco 
maior nas primeiras 48 boras apos a apresentagao. 

Muito se tern discutido sobre a necessidade de pacientes com AIT 
permanecerem internados apos a sua apresentagao. Escalas de risco sub- 
sequentes de AVC foram desenvolvidas para auxiliar nessa decisao, porem 
nao podem ser utilizadas como unica ferramenta para definir a conduta. 

A escala ABCD2 utiliza os seguintes criterios para pontuar o risco de 

AVC: 

■ Idade > 60 anos = 1 ponto 

■ PA > ou = 140/90 

■ Apresentagao com fraqueza = 2 pontos ou dificuldade de fala = 1 ponto 

■ Duragao 10-59 min = 1 ponto ou duragao > 60 min = 2 pontos 

■ Diabetes = 1 ponto 

A escala ABCD3 utiliza os mesmos criterios e acrescenta 2 pontos, se 
houver outra apresentagao de AIT em 7 dias. 

A escala ABCD3-I utiliza os mesmos criterios que a anterior, porem 
acrescenta 2 pontos para estenose carotidea de ao menos 2 pontos e 2 
pontos para alteragao na sequencia difusao da RM. 


Escalas ABCD e risco de AVC 


PONTOS 

RISCO DE AVC 
EM 2 DIAS (%) 

RISCO DE AVC 
EM 7 DIAS (%) 

RISCO DE AVC 

EM 90 DIAS (%) 

0-3 pontos 

1 

1,2 

9,8 

4 e 5 pontos 

4,1 

5,9 

9,8 

> 5 pontos 

8,1 

11,7 

17,8 


Dessa forma, a rapida identificagao e o tratamento de possiveis fato- 
res etiologicos podem evitar danos permanentes ao paciente. Os pacientes 
necessitarao de avaliagao quanto a estenose de arterias cervicais e intra- 
cranianas, avaliagao de ritmo e fungao cardiaca e instituigao rapida de 
prevengao secundaria. Como mencionado, o uso de acido acetilsalicilico 
+ clopidogrel por trw semanas pode ser utilizado nos pacientes com AIT 
que se apresentam nas primeiras 24 boras. 

■ TRATAMENTO CIRURGICO DO INFARTO 
ISQUEMICO ENCEFALICO 

A isquemia extensa em territorio de arteria cerebral media e extremamente 
grave, sendo denominada "isquemia cerebral maligna" por causar grande 
edema cerebral pos-isquemico, aumento da PIC importante, herniagbes ce¬ 
rebrals, diminuigao da consciencia, coma e obito. 

0 prognostico e bastante reservado, com taxa de mortalidade em tor- 
no de 80%, e os sobreviventes apresentam uma grande morbidade. 


ATENCAO! 


A proposta cirurgica de urn craniectomia descompressiva visa diminuir 
a PIC, a acomodagao das estruturas cerebrals, levando a uma melhora 
da perfusao tecidual com preservagao da area perilesional (area de 
penumbra). 
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■ INDICACAO 

A craniectomia descompressiva esta indicada apos avaliagao neurologica 
e sistematizada quanto aos protocolos de trombolise, EV, e de trombecto- 
mia mecanica, afastando as comorbidades cimicas que impeqam a cirur- 
gia. Quanto mais precoce for realizada, melhor o seu resultado e menor a 
morbidade. Geralmente, a indicagao e que ela seja realizada dentro das 
primeiras 24 boras da instalagao do deficit, nao devendo ser ultrapassadas 
48 boras. 0 paciente nao deve estar em coma, com escala de coma de 
Glasgow (EGG) menor do que oito pontos e tao pouco estar apresentando 
sinais clinicos de herniagao cerebral, como a anisocoria. 

A idade e outro fator importante na decisao terapeutica. Ate bem 
pouco tempo, nao se recomendava craniectomia descompressiva apos os 
60 anos de idade. Hoje se sabe que pacientes ate 70 anos, ou mesmo 
com 80 anos, com boa saude, independencia fisica e mental, podem ser 
candidates a descompressao. Nesses pacientes, o grau de morbidade pos- 
-cirurgia tende a ser grande. 

TECNICA CIRURGICA 

0 ideal e a realizagao de craniectomias amplas, em torno de 12 cm de dia- 
metro, com ampliagao ate a base do osso temporal. A dura-mater deve ser 
aberta em forma de estrela, deixando o tecido cerebral bastante livre. A du¬ 
ra-mater deve ser fechada com o proprio periosteo do paciente ou utilizan- 
do material sintetico. 0 retalho osseo pode ser guardado em banco de osso 
ou no abdome do paciente. 0 uso da monitoragao da PIC pos-procedimento 
cirurgico e controverso. Quando instalado, o cateter e colocado geralmente 
contralateral a descompressao. Quando disponivel, pode ser interessante a 
utilizagao da monitoragao da pressao tecidual de oxigenio (PtiOj). 

■ ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL HEMORRAGICO 

No AVCh, ocorre sangramento dentro do parenquima cerebral. A apresen- 
tagao clinica inclui sinais e sintomas focais similares ao AVCi. Pacientes 
com sangramento intracraniano tern maior chance de apresentar cefaleia, 
maiores niveis pressoricos, alteragao do sensorio, nauseas e vomitos, em- 
bora nenhum destes achados seja suficiente para se diferenciar entre qua- 
dro isquemico e hemorragico. 

0 AVCh tern como principal causa a ruptura de pequenas arterias 
cerebrals perfurantes que, submetidas a regime cronico de hipertensao, 
passam a apresentar lipo-hialinose. 


ATENCAO! 


As arterias localizadas principalmente no putamen, no talamo, no ce- 
rebelo e na ponte sao as mais acometidas por este processo e, assim, 
sao estas as localizagbes mais frequentes de AVCh por etiologia hi- 
pertensiva. 

Hemorragias corticais sao, porsua vez, mais relacionadas com angio- 
patia cerebral amiloide e acometem mais pacientes de idade avangada. 0 
uso de anticoagulantes orais tambem e uma das etiologias importantes 
de AVCh. NIC em pacientes em anticoagulagao oral se associam com uma 
maior mortalidade e piores desfechos clinicos funcionais.. 

0 manejo inicial do AVCh e igual ao do AVCi, sendo possivel dife- 
rencia-los apenas apos a TC de cranio. A TC de cranio sem contraste tern 
grande especificidade e sensibilidade para identificar o AVCh. A presenga 
de atenuagao heterogenea, de maiores volumes de hematoma e a presen¬ 
ga de extravasamento de contraste dentro do hematoma na sequencia de 
imagem-fonte da angio-TC (sinal de Spot) se associam com expansao do 
hematoma. 


0 tratamento agressivo da hipertensao arterial mantendo niveis pres¬ 
soricos sistolicos abaixo de 140 mmHg nos primeiros sete dias se associou 
com melhores resultados na escala de Rankin modificada em 90 dias em 
pacientes sem rebaixamento do nivel de consciencia na internagao. Urn 
estudo recente ainda nao publicado (ATACH II) nao conseguiu demonstrar 
0 beneficio do tratamento agressivo da PA com nicardipina na fase aguda 
do AVCh . 

Quando presente, coagulopatia deve ser corrigida o mais rapido pos¬ 
sivel. Opgoes para corrigir a coagulapatia em pacientes em uso de war- 
farina incluem vitamina K (5-10 mg, IV), PEC e CCP. Vitamina K deve ser 
sempre administrada, mas nao como agente unico, devido a demora no 
seu inicio de agao. 0 CCP corrige as anormalidades de forma mais rapida e 
tern menor volume de infusao. A reversao da coagulopatia causada pelos 
novos coagulantes orais ainda e uma questao em estudo. A reversao da 
dabigatrana pode ser obtida por meio de antidoto especifico denominado 
Idarucizumabe. Dabigatrana tambem pode serfiltrada do sangue por meio 
de hemodialise. Rivaroxabana e apixabana podem ser parcialmente rever- 
tidas pelo uso de CCP. Antidodo especifico dos bloqueadores do fator Xa 
estao sendo investigados e possivelmente estarao disponiveis em breve. 
Carvao ativado deve ser sempre utilizado caso o paciente tenha feito uso 
das medicagoes nas ultimas boras. 


ATENgAO! 


0 uso profilatico de anticonvulsivantes nao e recomendado, porem o 
tratamento de crises epilepticas deve ser rapido. 


■ TRATAMENTO CIRURGICO DOS HEMATOMAS 
INTRACRANIANOS EPONTANEOS 

DRENAGEM DO HEMATOMA 

A drenagem cirurgica do hematoma intracerebral tern como objetivo redu- 
zir 0 efeito de massa, o controle da HIC, o bloqueio da liberagao de produ- 
tos agressivos ao tecido cerebral oriundos da degradagao do sangue, alem 
de substancias inflamatorias. Apesar de estes beneficios serem claros em 
estudos experimentais em animals, os trabalhos clinicos tern dificuldade 
de comprovar esses beneficios traduzidos em redugao de morbidade em 
humanos. 

Indicacao 

A hemorragia intracerebral pode se apresentar de maneira heterogenea, e 
isso deve ser considerado na decisao do tratamento. Pacientes com gran- 
des hemorragias e, portanto, com efeito de massa significative requerem 
tratamento cirurgico devido a deterioragao do quadro neurologico e risco 
de morte. Outro grupo de pacientes com pequenos hematomas devem 
ser tratados conservadoramente. Existe, entretanto, urn grande niimero 
de pacientes que estao em estagio intermediario deste espectro em quern 
a decisao e mais dificil e controversa. 

Por isso, a cirurgia deve ser indicada inicialmente aos pacientes gra¬ 
ves com hematomas volumosos (> 30 ml), rebaixamento do nivel de 
consciencia (Glasgow < 10) e sinais de HIC. 0 beneficio do tratamento 
cirurgico se deve principalmente a capacidade da drenagem do hematoma 
em diminuir a mortalidade, como evidenciado em metanalise publicada 
em 2007.' Apesar da drenagem de hematomas grandes proporcionar me¬ 
lhor chance de sobrevivencia, muitas vezes, nao ha melhora do resultado 
funcional dos sobreviventes quando comparada ao tratamentos conser- 
vadores. Por exempio, grandes hematomas acometendo regiao talamica 
acompanhados de hemorragia intraventricular sao extremamente devas- 
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tadores e tern alta morbimortalidade, portanto, a nao intervengao e con- 
siderada por muitos, principalmente em pacientes idosos. Nesses casos 
como em outros, o uso do Intracranial Hemorrhage Score (ICH), escala 
cimica de predigao de prognostico nos hematomas intracerehrais esponta- 
neos (Tahelas 47.1 e 47.2), pode identificar grupos de paciente em quern o 
prognostico muito ruim pode ser argumento para considerar a nao inter- 
vengao cirurgica (ICH 4-5). 


TABELA 47.1 ■ intracranial hemorrhage 

score 

COMPONENTE 

PONTOS 

■ Glasgow 

3-4 

2 

5-12 

1 

13-15 

0 

■ Volume, cm^ 

< 30 

1 

>~30 

0 

■ Sangramento intraventricular 

Sim 

1 

Nao 

0 

■ Hemamonia infratentorial oringem 

Sim 

1 

Nao 

0 

■ Idade-anos 

>80 

1 

<80 

0 


TABELA 47.2 ■ 

Mortalidade baseada no escore ICH 

ICH SCORE PONTOS 

MORTALIDADE EM 30 DIAS (%) 

0 

0 

1 13 

2 

72 

3 

26 

4 

97 

5 

100 

6 

100 


Outro grupo em que o tratamento cirurgico e considerado como pri- 
meira opgao sao os hematomas cerehelares com volume >15 ml ou >3 
cm de diametro e com Glasgow < 13 e sinais de compressao de tronco 
cerebral. Estes pacientes tiveram melhor resultado final quando operados 
precocemente comparado com tratamento clinico. 


ATENgAO! 


A drenagem ventricular inicial, em vez da drenagem cirurgica, nao e 
recomendada. 


Mais recentemente, estudos clinicos multicentricos randomizados 
prospectivos (STICH I e II mostraram que em pacientes conscientes, 
principalmente quando ha duvidas quanto qual e o tratamento a ser ado- 
tado, deve se decidir pelo tratamento clinico inicialmente, sendo reserva- 
da a intervengao cirurgica para casos de piora cimica no seguimento do 
paciente. Nesses mesmos estudos, houve uma tendencia a melhora de 
desfechos em pacientes com hematomas lobares e proximos da superficie 
cortical quando abordados cirurgicamente. 

0 momenta cirurgico ainda e discutido; em pacientes com quadro 
clinico estavel e sem sinais de HIC, pode ser realizado mais tardiamen- 
te, apos as primeiras 24horas. Os pacientes com sinais de HIC, mesmo 
quando o quadro clinico e estavel, tern indicagao de cirurgia precoce, 
nas primeiras 24 horas. Pacientes operados precocemente, ate oito bo¬ 
ras do ictus, tern melhor desfecho clinico final quando comparados com 
pacientes operados mais tardiamente. Pacientes operados ultraprecoce, 
ate quatro horas do ictus, tern urn risco de ressangramento maior. A dre¬ 
nagem do hematoma supratentorial em pacientes com deterioragao 
clinica importante pode ser considerada como uma medida de salvar 
vidas. 

Em sintese: 

■ Hematomas pequenos (<10 ml), sem efeito de massa significative, com 
paciente vigil, devem ser tratados conservadoramente. 

■ Hematomas com volume moderados (10-30 ml), sem efeito de massa 
importante, em pacientes conscientes (Glasgow>10), devem ser tratados 
clinicamente no inicio, e se houver deterioragao clinica, deve-se considerar 
intervengao cirurgica. 

■ Pacientes com disturbio da consciencia (Glasgow <10) e com hematomas 
com efeito de massa significative (> 30 mL) e/ou sinas de HIC devem ser 
tratados cirurgicamente. 

■ Hematomas cerehelares > 3 cm de diametro e/ou em pacientes com 
rebaixamento do nivel de consciencia devem ser tratados cirurgicamente. 

■ Hematomas superficiais lobares (>10 ml): mesmo em pacientes 
acordados, pode-se considerar tratamento cirurgico inicial. 

Tecnica 

A craniotomia convencional e a opgao de drenagem mais utilizada e deve 
ser feita preferencialmente com auxilio do microscopio cirurgico. 

Novas tecnicas minimamente invasivas, como aspiragao estereotaxica 
com auxilio do de tromboliticos, hem como aspiragao por neuroendosco- 
pia tern sido utilizadas mais recentemente e prometem menor lesao teci- 
dual e melhor resultado funcional. Apesar de trabalhos iniciais apontarem 
para urn melhor resultado, ainda sao aguardados resultados mais consis- 
tentes (MISTE III em andamento). A craniotomia descompressiva, com ou 
sem drenagem do hematoma, pode reduzir a mortalidade para pacientes 
com HIC supratentorial que estao em coma, grandes hematomas com des- 
vio da linha media significativa, ou em pacientes com HIC refrataria ao 
tratamento clinico. 

Monitoracao intracraniana 

0 uso da monitoragao intracraniana e considerada em pacientes com 
suspeita de HIC, isto e, rebaixamento da consciencia ECG <8 e sinais 
tomograficos sugestivos de HIC, como compressao ventricular e apa- 
gamento de cisternas basais. A monitoragao da PIC pode ser utilizada 
associada a drenagem do hematoma, ou como procedimento isolado. 
Quando isolada, pode orientar o tratamento clinico da HIC e posterior- 
mente ajudar na decisao de drenagem do hematoma em casos de HIC de 
dificil controle. Tambem esta indicada associada a drenagem ventricular 
em casos de dilatagao ventricular associada ao rebaixamento do nivel 
de consciencia. 

A experiencia de manejo da HIC por meio de monitoragao e princi¬ 
palmente importada do manejo do trauma craniano e tern principalmente 
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REVISAO 


• A abordagem initial do paciente com AVC e similar a de outros pa- 
cientes criticos, iniciando-se com a estabilizagao das vias aereas, 
da respiragao e da circulagao (ABC), a obtengao simultanea dos 
sinais vitais, como pressao arterial, frequencia cardiaca, tempe- 
ratura e saturagao de oxigenio (SatOj), bem como mensuragao da 
glicemia capilar, obtengao de dois acessos venosos calibrosos e 
coleta de exames laboratoriais. 

• Na TC, de cranio, devem ser avaliados: ausencia/presenga de he- 
morragia; mimicas de AVC (tumores, malformagoes venosas, aneu- 
risma, etc.); sinais precoces de isquemia. 

• Apos avaliagao da tomografia (idealmente dentro de 45 minutos- 
-tempo para laudo ou interpretagao do exame) e exclusao de 
sangramentos e mimicas de AVC, os pacientes que se encontram 
dentro de 4,5 boras (janela estendida) sao elegiveis para o uso de 
trombolitico, contanto que nao apresentem criterios de exclusao 
para tal. 

• 0 uso do acido acetilsalicilico, na dose diaria de 160 a 300 mg 
nas primeiras 48 boras do AVCi, reduz a recorrencia de AVC e esta 
associado a redugao de mortalidade. Quando o paciente possui 
intolerancia ou alergia, podem ser utilizados outros agentes anti- 
plaquetarios, porem os dados da literatura sao limitados em rela- 
gao a sua eficacia. 

• 0 AIT pode ser definido como breve episodio de disfungao neu- 
rologica resultante de isquemia cerebral focal nao associada com 
infarto cerebral permanente. 

• Apos a apresentagao de urn AIT, o paciente apresenta urn risco 
maior de apresentar, nas proximas boras ou dias, urn AVC, sendo 
este risco maior nas primeiras 48 boras apos a apresentagao. 

• No AVCh, ocorre sangramento dentro do parenquima cerebral. A 
apresentagao clinica inclui sinais e sintomas focais similares ao 
AVCi. 

• Pacientes com grandes hemorragias e, portanto, com efeito de 
massa significativo requerem tratamento cirurgico devido a dete- 
rioragao do quadro neurologico e risco de morte. Outro grupo de 
pacientes com pequenos hematomas devem ser tratados conser- 
vadoramente. 
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47.2 ACIDENTE VASCULAR 
CEREBRAL HEMORRAGICO: 
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA, 
MALFORMAgAO ARTERIOVENOSA 
NO PRONTO-ATENDIMENTO 


■ FERES CHADDAD-NETO 

■ FELIPE BOUCHABKI DE A. GUARDINI 

■ HUGO LEONARDO DORIA-NETTO 

■ SERGIO CAVALHEIRO 


Quando se fala de AVCh, deve-se lembrar que esse sangramento decorre 
da ruptura de urn vaso cerebral e pode acontecer no espago subaracnoi- 
deo (hemorragia subaracnoidea [HSA]), no parenquima cerebral (hemorra- 
gia intraparenquimatosa [HIP]), com comprometimento ou nao dos ventri- 
culos (hemoventriculo [HV]) e em algumas situagoes no espago subdural. 

E importante lembrar que estes pacientes, em geral, se apresentarao 
com uma sindrome cortical superior (diagnostico sindromico) que apre- 
sentara urn sangramento cerebral (diagnostico topografico), sendo o guia 
para o encadeamento logico das ideias quanto ao diagnostico etiologico 
e sua condugao. 












URGENCIAS E EMERGENCIAS 



■ ETIOLOGIA E DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA COM OU SEM 
HEMOVENTRiCULO 

■ Cavernoma. Faz parte do grupo das malformagoes vasculares 
congenitas, formando urn emaranhado de capilares anormalmente 
dilatados e de baixo fluxo. Apresentam tamanho de 1 a 5 cm, com 
incidencia de 0,02 a 0,13% da populagao e risco de sangramento 
anual entre 0,5 e 0,7%, em sua maioria em topografia supraten¬ 
torial e de apresentagao mais comum crise convulsiva seguida de 
hemorragia. 

• MAV. Tambem faz parte do grupo das malformagoes vasculares 
congenitas, com prevalencia de 0.14%, com hemorragia sendo a 
manifestagao mais comum em pacientes jovens (menos de 30 anos). 

■ Neoplasias cerebrals. Apesar de infrequentes, teoricamente, 
todos os tumores podem ter sangramento associado e, em geral, 
esses tumores que sangram possuem histologia maligna. Dentre 
os mais comuns se tern o glioblastoma multiforme, a metastase de 
melanoma e o carcinoma de celulas renais, o linfoma, o coriocarci- 
noma e o carcinoma broncogenico. 

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA 

• Aneurisma cerebral. Lesdes saculares, adquiridas, que ocorrem 
devido a fragilidade capilar arterial. Sua incidencia e de 9,7 a 
14,5%a cada 100.000/ano, com FIlPde 20 a 40% e subdural de 2 a 
5%. Manifesta-se com efeitos compressivos (principalmente lesao 
do III nervo craniano) ou hemorragia dentro das cisternas cranianas 
(opticocarotidea, quiasmatica, interpeduncular, sylviana) podendo 
apresentar-se com FIV associado de 13 a 28%. 


ATEN^AO! 


Sempre lembrar que a causa mais frequente de FISA e o TCE, o qual 
evidencia mais frequentemente sangramento difuso cortical apical. 

• Outras lesdes. Apesar de incomuns, algumas patologias podem 
ter sangue extravasado para as cisternas cerebrals e, com isso, 
determinar FISA. Sao elas: MAV, trombose venosa cerebral, neo¬ 
plasias cerebrals, etc. 


ATEN^AO! 


0 uso de medicagbes anticoagulantes, medicagdes simpatomimeticas 
(cocama, anfetaminas) e a propria transformagao de AVCi podem oca- 
sionar quadro de AVCh secundario. 


■ QUADRO CUNICO E DIAGNOSTICO 

• A cefaleia e a talvez a principal queixa dos pacientes nos pronto- 
-atendimentos, mas nem todas necessitam de TC de cranio e ava- 
liagao especializada. Sempre que o medico se deparar com sinais 
de alarme, devera prosseguir na investigagao do caso. 

■ A "pior cefaleia da vida" associada a lesao de par craniano (princi¬ 
palmente lesao do III nervo craniano com ptose e estrabismo diver- 
gente) e muito sugestiva de lesao aneurismatica. 
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• Vdmitos, PAS acima de 220 mmFIg, cefaleia intensa, coma ou dimi- 
nuigao do nivel de consciencia podem sugerir hemorragia, embora 
nenhum desses achados seja especifico. 

• Primeiro quadro convulsivo que, independentemente da idade, 
deve sempre ser investigado com no minirno uma TC de cranio, 
rastreamento tdxico-infecto-metabolica. Lembrar que cavernoma, 
MAV, AVCh e poucos casos de AVCi podem manifestar-se com crise 
convulsiva. 


ATENCAO! 


A melhora da cefaleia apds analgesia nao descarta quadras de cefaleia 
secundaria! 

• Qual e 0 primeiro exame a ser solicitado? 

• A TC de cranio devera fazer parte da rotina propedeutica inicial 
de urgencia, e em nao havendo contraindicagao (alergia, baixo 
clearance renal), devera ser contrastada e solicitada reconstrugao 
angiografica. 


ATENgAO! 


Enfatiza-se que suspeita de AVCh ou AVCi nao e contraindicagao em 
realizar contraste na TC de cranio. 

• 0 que procurer na TC de cranio? 

• Fliperdensidade! Esse achado pode significar calcio (calcificagao da 
pineal, nucleos de base, plexo cordideo, etc.) e o que nos interessa 
-sangue. 

• Quando o sangue esta nas cisternas de base ou hemisfericas, o 
mais provavel e que seja urn caso de FISA e se pode quantificar 
0 volume sanguineo, predizer o vasoespasmo (escala de Fisher), 
desde que se trate de FISA por ruptura aneurismatica. 

• Quando o sangue esta no parenquima, as seguintes localizagdes 
podem orientar o diagnostico: 

■ Nucleos da base - Vasculopatia hipertensiva, cavernoma ou MAV. 

■ Tronco encefalico - Vasculopatia hipertensiva, cavernoma ou MAV. 

• Flemisferios cerebelares: Vasculopatia hipertensiva, cavernoma ou MAV. 

• Lobar - angiopatia amiloide, trombose venosa cerebral, MAVou 
cavernoma. 

■ TRATAMENTO 

Os cuidados iniciais devem estabelecer as medidas de suporte clinico do 
ABCD, pois nao infrequentemente os pacientes com FISA necessitam de 
lOT e cuidados intensivos no prdprio pronto-atendimento. As medidas de 
suporte do paciente neuroldgico nos varios tipos de etiologias dos AVCh 
possuem diferengas que serao detalhadas a seguir: 

CUIDADOS NA PRESCRigAO DA HEMORRAGIA 
SUBARACNOIDE 

• Dieta ou jejum. Depende da disponibilidade para realizar angio- 
grafia e/ou condigdes clinicas do paciente, bem como necessidade 
neurocirurgica; lembrar-se de avaliar capacidade deglutoria e ne¬ 
cessidade ou nao de dietas especificas no grupo de risco cardio¬ 
vascular. 

• Flidratagao parenteral. A SF e preferencial em relagao ao Ringer- 
-lactato, e a meta e euvolemia. 0 nivel de sddio levemente mais 
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elevado deve ser buscado e nao se devem administrar grandes 
volumes de SF. 

■ PA. Recomenda-se uma PAS < 160 mmHg para reduziro risco de 
ressangramento, em geral, com medicagoes por VO. Nos casos de 
pacientes graves, intubados e hipotensos, a hipotensao deve ser 
corrigida urgentemente por meio das seguintes condutas de res- 
suscitagao volemica - hidratagao, medicagbes vasoativas, trans- 
fusao de concentrado de hemoglobina, rever sedagao/analgesia 
(pelo potencial hipotensor e cardiodepressor), para que se tenha 
uma correta avaliagao da escala de coma de Glasgow (ECG). 

■ Acido tranexanico ou aminocaproico. Pode ser usado, caso 
nao exista previsao de tratamento definitivo do aneurlsma (HSA) 
dentro das proximas 72 boras, pols dimlnui a taxa de ressangra¬ 
mento. 

■ Nimodipina. Melhora significativamente o desfecho cimico dos 
pacientes com HSA, mas com efelto colateral pode causar hipo¬ 
tensao. 

■ Analgesia. A dor deflagra plora na hipertensao arterial por II- 
beragao simpatica, entao se deve ser agressivo em seu manejo. 
A dipirona deve ser a base; nao administrar AINE, pols podem 
aumentar o sangramento; opioides devem ser administrados, de 
preferencia o tramadol, de maneira lenta. Lembrar-se de que a 
morfina Induz a emese, e esta eleva a PIC. Logo, devem ter con- 
comltantemente administradas medicagao antl-hemetica. Os ben- 
zodlazepinlcos devem ser usados com parcimonia, pols podem 
plorar ou propiciar quadro de delirium. 

■ Uso de anticonvulsivantes profilatico. E aceltavel na HSA, com 
fenitoina, IV, em geral ate 30 dias apos o ictus em nao havendo 
atividade epileptogenica ao eletrencefalograma ou clinicamente. 
Caso 0 paciente tenha apresentado crise convulsiva ou urn qua¬ 
dro de alteragao do cognitive nao explicavel pelo sangramento 
(possivel estado de mal epiletico nao convulsivo) devera ser hl- 
dantallzado e se possivel realizar eletrencefalograma com urgen- 
cla (Tabela 47.3). 

■ Controle rigido da gllcemla, temperature corporal, profllaxia me- 
canlca de TEV profunda e de escara sacral. A profllaxia de TEV, 
com HBPM ou HNF, deve ser Iniciada apos fechamento do aneu¬ 
rlsma cerebral. 

■ Avallar necessidade de corrigir eventual disturbio de coagula- 
gao. Medicagao induzida, por exempio, cumarinlco (varfarina) e 
de agentes antlagregantes. 

■ Nao havendo hipotensao arterial, deve-se elevar cabeceira, sem- 
pre com grades de protegao. 

■ Interconsulta com o neurocirurgiao o quanto antes e sempre que 
possivel encaminhar o paciente para uma UTI. 


TABELA 47.3 ■ HIdantallzagao 


HIdantallzagao - Rapida e pratica no pronto-atendimento como 
fazer? 


Hidantal 20 mgkg em SF 250mL na velocidade de 50 mg por minuto 
Exempio paciente com 80 kg ■=> 20 x 80 / 250 (pols cada ampola tern 
250 mg)= 6 ampolas, em 30 minutos 
ATEN^AO: A medicagao e altamente alcalina, portanto deve ser 
ministrada em acesso venoso calibroso (nunca no dorso da mao) e com 
cardioscopia por seu potencial arritmogenico. 


■ ANEURISMA CEREBRAL 

• Terapia endovascular. Reservada para pacientes com pontuagao 
IV e V na escala WFNS, instaveis hemodinamicamente, com va- 
soespasmo clinico/radiologico ou idosos (> 70 anos). Importante 
salientar que o tratamento endovascular apresenta menortaxa de 
oclusao e maior taxa de recidiva comparativamente ao tratamento 
neurocirurgico com clipes. 

■ Tratamento neurocirurgico. E o linico tratamento que oclui defi- 
nitivamente o aneurlsma mas depende das condigoes clinicas do 
paciente com HSA. Indicagbes: 

■ HIP com mais de 50 mL de volume e aneurismas da circulagao an¬ 
terior. 

■ Casos com pontuagao menor do que IV na escala WFNS. 

■ MALFORMACAO ARTERIOVENOSA 

■ 0 risco de sangramento de uma MAV e calculado subtraindo a 
idade do paciente pelo numero 90, ou seja, pacientes jovens pos- 
suem risco de sangramento consideravel e devem ser submetidos 
a algum tratamento (neurocirurgia, radioterapia e/ou terapia en¬ 
dovascular). 

■ Pacientes com MAV do grau 1 ao 2 (Spetzler-Martin), com boas 
condigbes clinicas e principalmente apos ocorrencia de sangramen¬ 
to, sao fortes candidates a terapia microneurocirurgica, que trata 
definitivamente e previne novos sangramento (que sao a maior 
causa de morbimortalidade). 

■ Pacientes com MAV do grau 3 ao 5 devem ser avaliadas caso a 
case; nao havendo indicagao microneurocirurgica, seguem para 
tratamento radioterapeutico e/ou endovascular. 

■ Nao ha indicagao neurocirurgica na fase aguda da MAV apos sua 
ruptura, exceto em casos em que exista efeito de massa ocasio- 
nada pelo sangramento, drenando-se inicialmente o hematoma e 
programando-se posteriormente o tratamento definitivo da MAV 
(apos absorgao da hemorragia e realizagao de nova angiografia). 

■ CAVERNOMA 

■ Em geral, os cavernomas possuem urn risco de sangramento menor 
do que a MAV; 0,5 a 0,7% ao ano, e cerca de 4% ao ano, respecti- 
vamente, e sua manifestagao mais frequente e com crise epileptica. 

■ Casos neurocirurgicos tern indicagao classica caso a lesao seja 
acessivel cirurgicamente e em regiao nao eloquente, porem com 
desenvolvimento da monitoragao neurofisioibgica, da neuroanes- 
tesiologia com o paciente acordado {Awake Brain Neurosurgery) 
e principalmente da microneuroanatomia, areas antes eloquentes 
e nao cirurgicas, como o tronco encefalico, podem ser abordadas 
com seguranga nas chamadas zonas seguras de acesso neuroci¬ 
rurgico. 

■ 0 tratamento expectante tambem pode ser uma opgao, mas caso 
haja sangramento ou a lesao seja assintomatica, porem esteja 
anatomicamente prbxima a regibes com potencial risco (areas elo¬ 
quentes supratentoriais, algumas localidades do tronco encefalico, 
proximidade aos ventriculos laterals), a indicagao neurocirurgica 
tambem deve considerada. 

■ Importante salientar que cavernoma nao etratadoatravesde tera¬ 
pia endovascular e que, apos urn episbdio de sangramento, o risco 
de novos sangramentos eleva-se sobremaneira e deve ser urn fator 
adjuvante na decisao neurocirurgica ou nao. 
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REVISAO 


■ Quando se fala de AVCh, e importante lembrar-se de que este san- 
gramento decorre da ruptura de um vaso cerebral e pode acontecer 
na HSA, no HIP, com comprometimento ou nao dos HV e em algu- 
mas situagbes no espago subdural. 

• A cefalela e, talvez, a principal queixa dos paclentes nos pronto- 
-atendimentos, mas nem todas necessitam TC de cranio e avallagao 
especlallzada. Sempre que o medico se deparar com sinais de alar- 
me, devera prosseguir na investigagao do caso. 

■ Vomitos, PAS acima de 220 mmHg, cefalela intensa, coma ou dimi- 
nuigao do nivel de consciencia podem sugerir hemorragia, embora 
nenhum desses achados seja especifico. 

• Primeiro quadro convulsive, que independentemente da idade, 
deve sempre ser investigado com no minimo uma TC de cranio, 
rastreamento toxico-infecto-metabolica. Lembrar que cavernoma, 
MAV, AVCh e poucos cases de AVCi podem manifestar-se com crise 
convulsiva. 

■ Os cuidados iniciais devem estabelecer as medidas de suporte cli- 
nico do ABCD, pels nao infrequentemente os paclentes com HSA 
necessitam de lOT e cuidados intensivos no proprio pronto-atendi- 
mento. As medidas de suporte do paciente neurologico nos varies 
tipos de etiologias dos AVCh possuem diferengas que foram deta- 
Ihadas no capituio.. 
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CRISES EPILEPTICAS E ESTADO DE 
MAL EPILEPTICO 


■ MARCELO DE MELO ARAGAO 

■ LUIS OTAVIO CABOCLO 


Aproximadamente 11% da populagao apresenta pelo menos uma crise 
epileptica ao longo da vIda, sendo esse o motive de 1% das consultas 
em unidades de pronto-socorro.' 0 medico emergencista pode encontrar 
varias situagdes: primeira crise epileptica; um novo episodio em paciente 
ja com diagnostico de epilepsia; EME; e condigoes que podem ser confun- 
didas com crise epileptica. 

■ DEFINICAO E CLASSIFICACAO 

Crise epileptica e definida como a ocorrencia transitoria de sinais e sinto- 
mas decorrente de uma atividade neuronal anormal smerona e excessiva 
no cerebro. Esses sinais ou sintomas incluem fenomenos anormais subi- 
tos e transitorios, como alteragoes da consciencia, ou eventos motores, 
sensitivos, sensoriais, autonomicos ou psiquicos involuntarios percebi- 
dos pelo paciente ou por um observador. De acordo com o modo de 
inicio, elas podem ser classificadas como focais ou generalizadas. Crises 
focais sao conceituadas como originarias dentro de redes neuronals 11- 
mitadas a um hemisferio. Crises generalizadas sao originarias em algum 
ponto de, e rapidamente envolvendo, redes distribuldas bilateralmente. 
A Figura 48.1 resume os tipos de crise em cada um dos grupos. 

Epilepsia e um transtorno cerebral caracterizado por uma predispo- 
sigao duradoura a crises epilepticas e suas consequencias. Uma definigao 
pratica e mostrada no Quadro 48.1. Crise sintomatica aguda (provocada) 
e a que ocorre na vigencia de uma doenga sistemica ou insulto cerebral 
agudo. 

0 EME e caracterizado por uma crise epileptica prolongada ou que 
se repete em intervalos breves. E muito discutido se a duragao do evento 
0 define como um EME. Estudos experimentais mostram que a partir de 
5 minutos os mecanismos responsaveis pela terminagao da crise tendem 
a se esgotar e, apos 30 minutos, ha maior probabilidade de lesao neu¬ 
ronal e de consequencias a longo prazo (Tabela 48.1). Do ponto de vista 
semiologico, o EME pode ser classificado de acordo com a presenga ou 
nao de sintomas motores proeminentes (Quadro 48.2).^ A Figura 48.1 
sistematiza a classificagao das crises epilepticas. 


QUADRO 48.1 ■ Definigao operacional de epilepsia 

Epilepsia e definida por uma das seguintes situagdes: 

1 I Pelo menos duas crises epilepticas nao provocadas com intervalo 
> 24 horas entre elas 

2 I Uma crise nao provocada e chance de uma nova crise estimada em 
pelo menos 60% 

3 I Diagnostico de uma sindrome epileptica 
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Crises focais 



FIGURA48.1 ■ Classificagao das crises epilepticas. 


TABELA 48.1 

■ Dimensdes operacionais do EME 


TEMPO T1: A CRISE 

TEMPO T2: RISCO DE 


EPILEPTICA TENDE A 

CONSEQUENCIASA 

TIRO DE EME 

SE PERPETUAR 

LONGO PRAZO 

EME convulsivo 

5 minutos 

30 minutos 

EME focal com 

10 minutos 

> 60 minutos 

alteragao da 



consciencia 



EME ausencia 

10-15 minutos 

Desconhecido 


■ PRIMEIRACRISE EPILEPTICA 

0 diagnostico diferencial da primeira crise epileptica e ampio, conforme 
mostrado no Quadro 48.3. 


ATENgAO! 


E fundamental que a etiologia de uma crise sintomatica aguda seja 
identificada e tratada rapidamente. A historia e o exame fisico sao fun¬ 
damentals para estreitaras hipoteses. 

A presenga de alteragao da consciencia, de deficit focal, de febre ou 
de comorbidades aumenta a probabilidade de uma causa estrutural, infec- 


ciosa ou metabolica. Entretanto, nao se consegue identificar uma etiologia 
em 45% dos casos. A investigagao complementar deve ser baseada na 
suspeita cimica. Em pacientes que retornam ao seu estado normal apos a 
crise e nao apresentam comorbidades, deve-se realizar: 

■ Exames laboratoriais: uma investigagao laboratorial extensa nao 
e produtiva e, portanto, nao e indicada. As excegdes sao os ele- 
trolitos e a glicemia. Nas mulheres em idade fertil e importante o 
beta-HCG. 

■ EEG: e alterado em cerca de 23% dos pacientes com primeira crise 
e auxilia na predigao de recorrencia, embora o exame nao esteja 
disponivel na maioria das unidades de pronto-atendimento. 

■ Imagem: deve-se realizar exame de imagem em todos os pacientes 
com primeira crise. A RM e mais sensivel do que a TC. Entretanto, 
a TC e capaz de identificar as lesbes potencialmente graves que 
necessitarao de conduta no pronto-atendimento, alem de seram- 
plamente disponivel. 

Em pacientes com suspeita de infecgao do SNC, como na presenga 
de febre ou imunossupressao, deve-se realizar pungao lombar. 0 EEG e 
importante quando ha alteragao da consciencia prolongada apos a crise, 
em que e importante o diferencial com EME nao convulsivo. 

A internagao hospitalar, geralmente, nao e necessaria nos casos de 
crise epileptica isolada. 0 tratamento com FAE para prevenir recorrencia 
pode ser iniciado quando ha risco elevado para ela, como na presenga 
de lesao estrutural ou atividade epileptiforme no EEG. Nos demais casos, 
geralmente nao e indicado, pois o risco de urn segundo episodio e de apro- 
ximadamente 21 a 45%. Alem disso, a conduta expectante nao altera o 
prognostico a longo prazo.^ 
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QUADRO 48.2 ■ Classificagao do EME 

A I Com sintomas motores proeminentes 

■ A.1 EME convulsive (tonico-clonico) 

■ A.1 .a Convulsive generalizado 

■ A.1 .b Inicio focal com generalizagao secundaria 

■ A.1 .c Indeterminado se focal ou generalizado 

■ A.2 EME mioclonico 

■ A.2.a Com coma 

■ A.2.bSemcoma 

■ A.3 EME focal motor 

■ A.3.a Crises motoras focais repetidas 

■ A.3.b Epilepsia parcial continua 

■ A.3.C EME versivo 

■ A.3.d EME oculoclonico 

■ A.3.e Paresia ictal 

■ A.4EMEt6nico 

■ A.5 EME hipercinetico 

B I Sem sintomas motores proeminentes (EME nao convulsive) 

■ B.1 EME com coma 

■ B.2 EME sem coma 

■ B.2.a Generalizado 

• B.2.a.a Ausencia tipica 

• B.2.a.b Ausencia atipica 

■ B.2.a.c Ausencia mioclonica 

■ B.2.b focal 

■ B.2.b.a Sem prejuizo da consciencia (aura continua) 

■ B.2.b.bAfasia ictal 

■ B.2.b.c Com prejuizo da consciencia 

■ B.2.C Indeterminado se focal ou generalizado 

Fonte: Trinka e colaboradores.^ 


QUADRO 48.3 ■ Diagnostico diferencial da primeira crise 
epileptica 

■ Doen^a cerebrovascular 

■ Infec^des do sistema nervoso 

■ Doen^as neurodegenerativas 

■ Traumatismo craniencefalico 

■ Malforma^des do sistema nervoso 

■ Doen^as autoimunes 

■ Neoplasias 

■ Sindromes geneticas 

■ Intoxica^ao exogena ou abstinencia de alcool e drogas ilicitas 

■ Doen^as metabblicas (insuficiencia renal, hepatica, hipo ou 
hiperglicemia, hiponatremia, hipocalcemia ou hipomagnesemia) 

■ Medicagbes 


■ CRISES EPILEPTICAS RECORRENTES 
EM PACIENTES COM DIAGNOSTICO 
DE EPILEPSIA 

Pacientes com diagnostico de epilepsia frequentemente procuram o 
pronto-socorro por recorrencia de crises epilepticas a despeito do uso 
de medicagao. Deve-se avaliar se a medicagao e adequada para o tipo 
de crise, se ela esta em dose terapeutica, se o paciente e aderente ao 
tratamento ou se nao ha medicagdes interagindo com o EAE. Outros 


fatores que podem estar implicados sao infeegao, privagao de sono e 
alteragoes metabolicas. 


ATENCAO! 


Aproximadamente urn tergo dos pacientes com epilepsia continuara 
apresentando crises mesmo com o tratamento otimizado. 

Essas possibilidades devem ser abordadas e, em geral, nao ha neces- 
sidade de investigagao complementar. 0 paciente deve retornar ao acom- 
panhamento ambulatorial. 

■ ESTADO DE MAL EPILEPTICO 
EPIDEMIOLOGIA E CAUSAS 

Urn estudo prospectivo realizado nos Estados LInidos mostrou incidencia 
de 41 por 100 mil. A incidencia porfaixa etaria foi de 21 por 100 mil em 
adultos jovens e de 86 por 100 mil em idosos. A mortalidade tambem e 
maior em idosos (38 versus 14%). 

As principals etiologias do EME sao concentragdes baixas de EAE 
em pacientes com epilepsia (34%), causas sintomaticas remotas (24%), 
doenga cerebrovascular (22%), anoxia ou hipoxia (—10%), causas metabo¬ 
licas (—10%) e abstinencia de alcool e drogas ilicitas (—10%).'' 

FISIOPATOLOGIA 

A redugao da inibigao e a persistencia da excitagao criam interagoes que 
produzem e sustentam a atividade epileptica continua. Ocorrem mudan- 
gas na distribuigao dos receptores, denominadas "trafico de receptores". 
Ha internalizagao dos receptores inibitorios gabaergicos, enquanto os re¬ 
ceptores excitatorios glutamatergicos sao transportados para a membrana 
sinaptica. A perda dos receptores GABA colabora tambem para a farma- 
corresistencia aos benzodiazepinicos, barbituricos e propofol, que ocorre 
ao longo do EME. Apds aproximadamente 30 minutos, pode haver morte 
neuronal e lesao cerebral irreversivel. 

As alteragoes fisiopatologicas no EME nao se restringem ao sistema 
nervoso. 0 Quadro 48.4 mostra as complicagoes sistemicas decorrentes 
do EME. 

MANIFESTACOES CLINICAS 

Conforme mostrado no Quadro 48.2,^ o EME pode ser classificado em dois 
grandes grupos de acordo com a presenga ou nao de sintomas motores 
proeminentes. As manifestagdes motoras podem ser generalizadas em 
tonico-clonicas (EME convulsive), mioclonicas ou focais (como na epilepsia 
parcial continua). 0 grupo sem sintomas motores proeminentes, tambem 
chamado de EME nao convulsive, engloba o EME com crises de ausencia, 
crises focais discognitivas, aura continua, afasia e coma. 


ATENgAO! 


No EME convulsive prolongado, as manifestagdes motoras tendem a 
se reduzir, evoluindo para o coma, que pode se acompanhar de movi- 
mentos oculares nistagmoides ou clonias breves de extremidades, com 
manutengao das alteragdes eletrograficas (alguns autores denominam 
esta situagao de EME sutil). 
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QUADR0 48.4 ■ Complicagbes sistemicas do EME 

Sistema 

cardiovascular 

Arritmias 

Parada cardiorrespiratoria 

Insuficiencia cardfaca 

Alteragbes pressoricas 

Sistema respiratorio 

Apneia 

Edema pulmonar 

Aspiragao 

Laringoespasmo 

Embolia pulmonar 
infeegao nosocomial 

SNC 

Edema cerebral 

Hemorragia cerebral 

Hipbxia cerebral 

Sistema renal 

Uremia 

Rabdomiblise 

Sistema endberino e 
metabblico 

Hipopituitarismo 

Elevagao de prolactina, vasopressina e cortisol 
Acidose metabolica 

Hipercalemia 

Hiponatremia 

Hipo ou hiperglicemia 

Outros 

Fraturas 

Coagulagao intravascular disseminada 
Disautonomia 


MANIFESTACOES ELETROGRAFICAS 

EME convulsive 

Tipo mais grave de EME, sendo o mais facilmente diagnosticado; o diag- 
nostico se baseia na observagao de crise convulsive prolongada e o EEG 
apenas confirma a suspeita diagnostica. 

0 EME convulsive pode ocorrer no contexto de uma smdrome epilep- 
tica generalizada ou ser secundariamente generalizado, apos crise parcial. 
0 inicio da crise generalizada, habitualmente, nao e registrado em pacien- 
tes com EME convulsivo. Em alguns cases, e possivel o registro de ritmo 
recrutante - ritmo de alta frequencia e baixa amplitude -, correspondente 
a fase tonica da crise tonico-clonica generalizada. Durante a fase clonica, 
0 tragado e obscurecido per artefatos musculares. Por vezes, em meio aos 
artefatos e possivel observer ondas lentas de amplitude elevada se inter- 
pondo as descargas epileptiformes. Com a progressao do EME, pode haver 
mudanga do padrao eletrografico; em cases de EME muito prolongados, 
pode ser observada depressao da atividade eletrica cerebral em meio as 
descargas. 

EME nao convulsivo 

Define-se como atividade ictal registrada no EEG, com duragao superior 
a 30 minutos, associada a alteragao do comportamento ou do estado 
mental, sem manifestagdes motoras aparentes. A definigao implica a ne- 
cessidade do EEG para o diagnostico desse tipo de EME. Pacientes com 
alteragdes da consciencia sem causa aparente devem ser investigados com 
EEG para confirmer ou afastar esse diagnostico. 


0 EME nao convulsivo e divide em duas categories principals: ge¬ 
neralizado (estado de mal de ausencia); e parcial. Pacientes com estado 
de mal de ausencia podem se apresentar com estado confusional agu- 
do, muitas vezes com comprometimento muito discrete da consciencia, 
dificultando muito o diagnostico. 0 EEG revela descargas generaliza- 
das - espiculas, complexes espicula-onda - de projegao generalizada. 
As descargas generalizadas apresentam morfologia irregular, diferente 
daquelas registradas nas crises de ausencia tipica. 0 estado de mal de 
ausencia apresenta boa resposta terapeutica a injegao intravenosa de 
benzodiazepinicos de agao rapida. 


ATENgAO! 


Pacientes em coma podem apresentar comprometimento persistente 
da consciencia em virtude da atividade epileptica, sem outros sinais 
clinicos aparentes, caracterizando EME nao convulsivo. Seu diagnosti¬ 
co e dificil e deve ser sempre suspeitado diante de alteragao da cons¬ 
ciencia ou piora neuroldgica sem explicagao. 


0 EEG pode revelar descargas generalizadas ou parciais. Varios 
padrdes sao descritos em pacientes em coma com EME nao convulsi¬ 
vo, incluindo descargas continuas, crises subintrantes, LPD (lateralized 
periodic discharges - descargas periodicas lateralizadas; Figura 48.2), 
BIPD {bilaterai independent periodic discharges - descargas periodicas 
bilaterais independentes; Figura 48.3) e GPD {generalized periodic dis¬ 
charges-descargas periodicas lateralizadas). 



FIGURA 48.2 ■ Padrao de LPD em paciente com EME nao 
convulsivo. Sao observadas descargas com morfologia de onda aguda 
nas regibes posteriores do hemisferio cerebral direito, com carater 
periodico (setas). 


TRATAMENTO 

0 EME e uma emergencia medica e, portanto, o tratamento deve ser ini- 
ciado imediatamente. 
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FIGURA48.3 ■ BIRD em paciente com EME nao convulsivo. As 
setas cheias apontam descargas epileptiformes periodicas nas regides 
posteriores do hemisferio cerebral esquerdo; as setas vazias mostras 
descargas periodicas independentes nas regides posteriores do 
hemisferio cerebral direito. 


ATENgAO! 


Na incapacidade de controle das crises com urn farmaco, nao deve 
haver demora na introdugao do proximo. 0 objetivo e a terminagao 
da crise clinica e eletrografica. A investigagao etiologica deve ocorrer 
em paralelo. A manutengao da homeostase tambem e fundamental no 
tratamento do EME. 


ATENgAO! 


No tratamento do EME refratario, e fundamental a monitoragao eletro¬ 
grafica contmua, pois o EME eletrografico pode se manter mesmo apos 
a resolugao dos sintomas. 


0 objetivo eletrografico a ser alcangado pode ser o termino das crises, 
0 padrao de surto-supressao ou a supressao da atividade eletrica cerebral. 
0 EEG continuo auxilia tambem no processo de retirada da sedagao. 0 
tempo necessario de sedagao e a velocidade de retirada da medicagao ain- 
da nao estao bem definidos. Geralmente, o controle das crises e mantido 
por 24 a 48 horas, seguido pela redugao gradual da infusao. 


TABELA 48.2 

■ Agentes anestesicos utilizados no EME refratario 

MEDICAgAO 

DOSEDEATAQUE 

MANUTENgAO 

COMENTARIOS 

Midazolam 

0,2 mg/kg 

0,2-2 mg/kg/h 

Taquifilaxia 

Propofol 

2 mg/kg 

2-10mg/kg/h 

Meia-vida 

curta 

Risco de SIP* 

Tiopental 

1-2 mg/kg 

2-10 mg/kg/h 

Meia-vida 
muito longa 


‘Sindrome da infusao de propofol. 


Outras terapias farmacologicas, nutricionais e cirurgicas tern sido usa- 
das nos casos refratarios aos agentes anestesicos, chamados EME super- 
-refratario (EMESR), porem com evidencia limitada. 


Tratamento inicial 

A Figura 48.4 resume o tratamento inicial do EME.^ As primeiras me- 
didas sao a estabilizagao do paciente, como corregao de hipoxia e/ou 
hipoglicemia, estabelecimento de acesso venoso e coleta de exames 
laboratoriais. Os benzodiazepinicos sao os farmacos iniciais de escolha 
e devem ser administrados mesmo no ambiente pre-hospitalar. A dose 
estipulada deve ser aplicada de uma so vez, em vez de em pequenas 
doses fracionadas. 0 diazepam e o lorazepam endovenosos podem ser 
repetidos uma vez. 

Se a crise epileptica persistir a despeito das medidas anteriores, a 
segunda fase da terapia deve ser iniciada. Tres farmacos podem ser uti- 
lizados: fenitoma; acido valproico; e levetiracetam. Nao ha evidencias de 
que urn seja superior aos outros. 0 fenobarbital e uma alternativa, porem 
apresenta mais efeitos colaterais. 

EME refratario 

0 evento que persiste apos a administragao de urn benzodiazepinico e de 
pelo menos urn outro FAE e denominado EME refratario (EMER). A resis- 
tencia ao tratamento inicial ocorre em 23 a 43% dos casos. Nao ha consen- 
so sobre qual o melhor tratamento do EMER. As opgoes sao repetir uma 
dos FAE da etapa anterior ou doses anestesicas de midazolam, propofol e 
tiopental (Tabela 48.2). 


ATENgAO! 


As terapias imunologicas podem ser relevantes no EME super-refrata- 
rio em pacientes sem antecedentes de epilepsia e cuja etiologia nao foi 
identificada (NORSE, do ingles, new-onset refractory status epilepticus 
- EME refratario de inicio recente), pois a etiologia mais comum nesta 
situagao e a encefalite autoimune. 


■ DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DAS CRISES 
EPILEPTICAS 

0 diagnostico incorreto de epilepsia e comum. Varios transtornos paroxis- 
ticos podem ser confundidos com crises epilepticas, conforme mostrado 
no Quadro 48.5. 


ATENgAO! 


A historia clinica e a ferramenta mais importante no diagnostico. 0 
grande desafio e o diagnostico diferencial com as crises nao epilep¬ 
ticas psicogenicas. Nessa situagao, o videoeletroencefalograma e urn 
metodo de grande utilidade. 
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FIGURA48.4 ■ Fluxograma de tratamento do EME. 
Forte: Glauser e colaboradores.^ 
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QUADR0 48.5 ■ Diagnostico diferencial das crises epilepticas 

DIAGNOSTICO 

CARACTERISTICAS 

Crises nao 

Farmacorresistencia 

epilepticas 

Crises muito frequentes (multiplas ao dia), mesmo com 

psicogenicas 

uso de medicagao 

Fatores desencadeantes que nao sao comuns na 
epilepsia (estresse, dor, determinados movimentos 
e som) 

Presenga de outros sintomas sugestivos de 
somatizagao ou doenga psiquiatrica 

Manifestagbes ictais como movimentos da cabega 
de urn lado para o outro e da pelve, opistotono, 
olbos fecbados e preservagao da consciencia durante 
atividade motora bilateral 

Sincope 

Circunstancias do episodic: dor; emogao; tosse; 
micgao; calor; ortostatismo prolongado e exercicio 
Prodrome: tontura; escurecimento visual; sudorese; 
palidez; palpitagbes e nauseas 

Perda do tonus postural 

Recuperagao rapida da consciencia 

Histbria de doenga cardiovascular 

Crise de 

Sensagao de medo ou morte iminente 

panico 

Dispneia, palpitagbes, dortoracica, parestesias 

Sinais autonomicos 

Duragao mais longa (5-30 minutos) 

Sem perda de consciencia 

Migranea 

A aura migranosa, em geral, e mais prolongada e 
associada a cefaleia 

Amnesia 

Amnesia isolada 

global 

Duragao prolongada (boras) 

transitoria 

Sem alteragao da consciencia, confusao ou afasia 
Recorrencia e incomum 

Ataque 

Sintomas negatives predominam 

isquemico 

As crises epilepticas podem ser confundidas com 

transitbrio 

eventos vasculares quando nao sao presenciadas e ha 
sintoma focal no periodo pbs-ictal (afasia ou paralisia 
de Todd) 

Reagao 

Exposigao a substancia com potencial efeito colateral 

distbnica 

Duragao prolongada (boras), com os movimentos 

aguda 

anormais ocorrendo repetidamente 




• Crise epileptica e definida como a ocorrencia transitoria de sinais e 
sintomas decorrente de uma atividade neuronal anormal slncrona e 
excessiva no cerebro. 

■ E fundamental que a etiologla de uma crise sintomatica aguda seja 
identificada e tratada rapidamente. Entretanto, nao se consegue 
identificar uma etiologla em 45% dos casos. 


■ Em paclentes que retornam ao seu estado normal apos a crise e nao 
apresentam comorbldades, recomendam-se exames laboratorlals, 
EEG, RM e TC; em paclentes com suspelta de infecgao do SNC, deve- 
-se realizar pungao lombar. 

■ Paclentes com diagnostico de epilepsia frequentemente procuram 
0 pronto-socorro por recorrencia de crises epilepticas a despeito do 
uso de medicagao. Deve-se avallar a adequagao da medicagao e 
a adesao ao tratamento. Outros fatores sao infecgao, privagao de 
sono e alteragbes metabollcas. 

■ 0 EME e caracterizado por uma crise epileptica prolongada ou que 
se repete em Intervalos breves e pode provocar alteragbes flslopa- 
tolbgicas nos sistemas nervoso, cardiovascular, respiratorlo, renal, 
endocrino e metabollco. 

■ 0 EME pode ser classificado em dols grupos de acordo com a pre- 
senga de manifestagbes motoras que podem ser tbnico-cibnicas 
(EME convulsive, o mais grave), miocibnicas ou focals; e na ausencia 
delas (EME nao convulsive) que engloba crises de ausencia, crises 
focals discognitivas, aura contmua, afasla e coma. Os dols grupos 
podem ser diagnosticados pelo EEG. 

■ As primeiras medidas para tratar o EME contemplam a homeostase, 
estabelecimento de acesso venose, a coleta de exames laborato- 
rlais, a Introdugao de benzodlazeplnlcos. 

■ Na persistence da crise, tres FAE podem ser utlllzados: fenltolna; 
acldo valprolco; e levetiracetam. 

■ No EME refratario (persistente apos urn benzodlazeplnlco e urn 
FAE), as opgbes sao repetir urn dos FAE ou doses anestesicas de 
midazolam, propofol etiopental, com obrigatoria monitoragao eie- 
trografica contmua. 

■ Varies transtornos paroxisticos podem ser confundidos com crises 
epilepticas, o grande desafio e o diagnostico diferencial com as cri¬ 
ses nao epilepticas psicogenicas. Nessa situagao, o videoeietroen- 
cefalograma e urn metodo de grande utilidade. 
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MIELOPATIAS AGUDAS 


■ IRAPUA FERREIRA RICARTE 

■ AGESSANDRO ABRAHAO 


As mielopatias agudas caracterizam-se por sinais e sintomas de disfungao 
medular aguda ou subaguda,' com tempo de evolugao maximo em ate 4 
semanas (do inicio do quadro ao apice dos sintomas).^ 


ATENgAO! 


Apesar de frequentemente confundidos, o termo "mielopatia" tern sig- 
nificado diferente do termo "mielite". 

Mielopatia e uma definigao ampla, generica indicando a existenda de 
urn evento patologico alterando a fungao medular, independentemente 
da etiologia. Mielite indica urn processo inflamatorio medular, que pode 
ser evidenciado por alteragoes do LCS (aumento de leucocltos/pleocitose 
e do nivel de IgG, presenga de bandas oligloclonais) ou por captagao de 
contraste no exame de RM. 0 termo mielite transverse inclui urn grupo 
heterogeneo de doengas inflamatorias caracterizadas por uma disfungao 
aguda/subaguda da medula espinhal resultando em urn acometimento 
motor, sensitivo e autonomico abaixo do nivel da lesao. 

A incidencia anual de mielite transversa varia de 1,3 a 4,6 casos por 
milhao, mas aumenta para 24,6 casos por milhao/ano se as doengas des- 
mielinizantes, como esclerose mtiltipla, forem incluidas. Embora possa 
ocorrer em qualquer idade, existe urn pico bimodal de incidencia na 2^ e 
4^ decadas de vida. 

Neste capitulo, serao discutidos a abordagem inicial, o diagnostico 
etioldgico e o tratamento do paciente com quadro clinico de mielopatia 
aguda nao compressiva. 

■ QUADRO CLINICO 


ATENCAO! 


Lima historia de fraqueza muscular, alteragao sensitiva e disfungao 
urinaria/intestinal aponta para o diagnostico de mielopatia. Em razao 
da heterogeneidade de manifestagdes clinicas, o diagnostico em fases 
iniciais pode confundir ate mesmo clinicos experientes. 

Sinais e sintomas de mielite transversa, tipicamente, evoluem ao curso de 
boras a dias e sao, em geral, bilaterais; no entanto, apresentagoes unila- 
terais ou marcadamente assimetricas podem ocorrer. Lima instalagao de 
inicio subito com nadir em menos de 4 boras indica urn evento vascular 
(mielopatia isquemica). 

Sintomas sensitivos (positivos - parestesias, disestesia, alodinia, dor 
neuropaticas; ou negativos - hipoestesia, perda de propriocepgao) sao 
comuns nas mielopatias. As alteragoes sensitivas cursam com distribuigao 
dermatomal ou segmentar, podendo ocorrer diminuigao ou perda de uma 
ou mais modalidade sensorial. Presenga de nivel sensitivo bem definido, 
abaixo do qual a sensibilidade dolorosa e termica esta alterada ou perdi- 
da, distingue as mielopatias das neuropatias ou lesbes cerebrals. 


Dor neuropatica (em queimagao, agulhada, ou choque) pode surgir 
na linha media ou na distribuigao de urn dermatomo e este ultimo padrao 
da uma pista diagnostica do nivel anatomico da lesao. Alguns pacientes 
referem sentir uma banda circunferencial de disestesia ao redor do tronco 
que, algumas vezes, pode estar associada a uma sensagao de constrigao 
que varia na intensidade de urn desconforto leve ate uma sensagao mais 
intensa de queimagao. Pode estar presente o fenomeno de Lhermite {sen¬ 
sagao de parestesia ou choque descendente depois de fletir o pescogo), 
que, geralmente, indica uma lesao intrinseca da medula cervical. 

Os deficits motores variam conforme o local e o grau de lesao. Na 
fase aguda, o tonus muscular e os reflexos abaixo do segmento afetado 
podem estar diminuidos ou mesmo ausentes (fase de choque medular), o 
que pode causar confusao com outras causas de fraqueza muscular como 
a sindrome de Guillain-Barre. Essa fase tern duragao variavel, indo de dias 
a semanas, com duragao media de 4 a 6 semanas apos o insulto inicial. Na 
sequencia, hiper-reflexia e reflexo cutaneo plantar em extensao (sinal de 
Babisnki) tornam-se evidentes. Atengao especial deve ser dada a pacientes 
com quadro de polineuropatia previa, como pacientes diabeticos de longa 
data. Nesses casos, pode nao ocorrer o aumento dos reflexos ou mesmo 
haver arreflexia. 

Disfungao autonomica e quase sempre presente na forma de altera- 
gdes urinarias, sexuais, gastrintestinais, cardiovasculares e nas fungoes 
termorregulatorias. As disfungoes autonomicas, assim como as demais, 
tambem dependem do grau e do local da lesao. Na fase de choque me¬ 
dular, a manifestagao urinaria mais comum e a retengao vesical em razao 
de hipocontratilidade da bexiga (hiporreflexia/arreflexia do dextrusor). 
Apos esse periodo, ocorre a hiperatividade do dextrusor, caracterizada 
por aumento da frequencia, urgencia, urgeincontinencia e sensagao de es- 
pasmos na bexiga. Alguns pacientes apresentam dissinergia do esfincter 
- dextrusor, que e uma alteragao do relaxamento do esfincter da uretra 
durante contragao do dextrusor, levando a retengao vesical e provocando 
aumento do refluxo vesicoureteral, infecgoes e nefrolitiase. As manifes¬ 
tagdes intestinais mais comuns sao gastroparesia e disfungao intestinal 
neurogenica, que pode se manifestar por constipagao ou incontinencia 
fecal. Na fase de choque medular, aumenta o risco de ulceragao intesti¬ 
nal e hemorragia, de ileo paralitico e de dilatagao gastrica aguda. Outras 
manifestagdes comuns de disfungao autondmica incluem disfungao eretil 
e ejaculatoria, redugao da lubrificagao vaginal, hipotensao ortostatica, hi- 
pertermia, anidrose ou hiperidrose. 

■ ETIOLOGIA E ABORDAGEM DIAGNOSTICA 

As etiologias das mielopatias agudas devem ser reunidas primeiramente 
em dois grandes grupos: o de mielopatias compressivas; e o de nao com- 
pressivas. As causas de compressao medular sao inumeras, como trauma, 
hernias discais, fraturas patologicas, abscesso ou hemorragia no espago 
epidural ou subdural, neoplasias primarias ou metastaticas intra ou extra- 
medular, entre outras. 


ATENGAO! 


Em todo quadro de mielopatia aguda, e imprescindivel que se avalie 
rapidamente a presenga de compressao. 0 tratamento requer avalia- 
gao neurocirurgica de emergencia para rapida descompressao. 

Em relagao a etiologia das mielopatias nao compressivas, as princi¬ 
pals causas sao: doengas desmielinizantes; doengas infeciosas/parainfec- 
ciosas; mielopatia associada a desordens inflamatdrias/doengas sistemi- 
cas; neoplasicas e paraneoplasicas; mielopatia pds-radiagao; metabdiicas/ 
nutricionais; vasculares; e idiopaticas. 














URGENCIAS E EMERGENCIAS 



295 


Apos a coleta da historia e dos exames fisico geral e neuroldgico de- 
talhados, a suspeita cimica de mielopatia aguda cervical ou toracica deve 
ser primeiramente abordada com uma RM da regiao de interesse. 0 uso de 
contraste (gadolinio) e recomendado sempre que possivel para aumentar 
a sensibilidade no diagnostico de processes tumorais, inflamatorios e infe- 
ciosos da medula, dos envoltorios (paquimeninges e leptomeninge), raizes 
e espagos epidural e subdural. 

A analise do LCS e, frequentemente, recomendada por pungao lombar 
apos a realizagao da ressonancia, pois e muito importante afastar urn pro- 
cesso compressive antes da pungao. Alem disso, a pungao lombar pode 
gerar alteragoes vistas a ressonancia e confundir o diagnostico. 


Os principals acbados na RM e na analise do LCS, nas diferentes 
etiologias de mielopatia aguda nao compressiva, estao resumidos no 
Quadro 49.1.^ 

■ TRATAMENTO 
TRATAMENTO INICIAL 

Nas mielopatias inflamatorias associadas a doengas desmielinizantes ou 
de causa indeterminada), deve ser iniciada a corticosteroideterapia em 
altas doses para diminuir a progressao e iniciar a resolugao do proces- 
so inflamatorio da medula espinbal, acelerando a recuperagao cimica. 
Sugere-se metilprednisolona (1.000 mg/1,73 mVdia) VI, durante 3 a 5 dias. 


QUADRO 49.1 ■ Principals acbados na RM e na analise do LCS nas diferentes causas de mielopatia aguda nao compressiva 


GRUPO 1: RM MOSTRANDO HIPERINTENSIDADE EM T2 COM REALCE AO CONTRASTE E PLEOCITOSE 


Causas 

Particularidade cimica 

Particularidade na RM 

Particularidade do LCS 

Doengas desmielinizantes 

Esclerose multipla 

Mielopatia pode sera 
manifestagao de urn primeiro surto. 
Frequentemente, a mielopatia e 
incompleta (envolvimento parcial ou 
de apenas algumas vias - motoras, 
sensitivas e autonomicas). 

Lesoes linica ou multiplas 
com hiperintensidade em T2 
de extensao menor que 3 
corpos vertebrais e diametro 
menor que o da medula. 

Lesoes desmielinizantes sao 
comumente encontradas no 
encefalo. 

Pode ser normal ou levemente inflamatorio 
(leve pleocitose e/ou leve aumento do 
nivel de proteina). Bandas oligoclonais 
frequentemente presentes e indice de IgG 
aumentado. 

Neuromielite optica e 
outras condigbes associadas 
ao espectro do anticorpo 
antiaquaporina 4 

Mielopatia frequentemente mais 
grave e completa (envolvendo 
todas as vias motoras, sensitivas 
e autonomicas). Anticorpo 
antiaquaporina 4 presente no plasma 
ou no LCS. 

Lesao unica com 
hiperintensidade em T2 de 
extensao menor que 3 corpos 
vertebrais. 

Frequentemente maior pleocitose 
com presenga de neutrofilos. Bandas 
oligoclonais. 

Encefalomielite disseminada 
aguda (ADEM) 

Envolvimento do nivel de consciencia 
ou crises epilepticas. 

Lesoes encefalicas e medulares 
de maiortamanho. 

Inflamatorio 

Mielitetransversa 

Mielopatia frequentemente mais 
grave e completa. Monofasico ou 
recorrente. 

Lesoes unicas ou multiplas de 
extensao variavel. 

Bandas oligoclonais sao infrequentes. 

■ Associada a doengas 
inflamatorias sistemicas 

LES 

Sarcoidose 

Sindrome de Sjdgreen. 

Semelhante a doengas 
desmielinizantes, podendo 
apresentar lesoes extensas. 

Bandas oligoclonais podem estar presentes. 

■ Associada a doengas 
infecciosas/parainfecciosas 

Flerpes simples 

Varicela-zoster 

Citomegalovirose (em 
imunossuprimidos) 

FIIV (mielopatia cronica e mais 
comum) 

Sifilis 

Tuberculose 

Micoplasma 

Clamidia 

Enterovirus 

Borreliose 

Toxoplasmose 

Esquistossomose. 

Pode haver lesoes com 
captagao anelar de contraste. 
Lesao mielorradicular ocorre 
na citomegalovirose e 
esquistossomose. 

PCR44 positive para o agente causal da 
familia herpes. 

Proteinorraquia muito elevada na 
tuberculose. 

LCS hemorragico na citomegalovirose. 
Eosinofilorraquia presente na 
esquistossomose. 
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GRUPO 2: RM MOSTRANDO HIPERINTENSIDADE EM T2 SEM REALCE AO CONTRASTE E SEM PLEOCITOSE 


Causas 

Particularidade clinica 

Particularidade na RM 

Particularidade do LCS 

Vasculares 

Infarto medular 

Quadro agudo. Frequentemente apds 
dissecgao ou cirurgia/procedimento 
da aorta ou embolia sistemica. 
Preservagao da propriocepgao e 
sensibilidade vibratoria. 

Hiperintensidade T2 envolve a 
porgao anterior da medula. 

Frequentemente normal. 

Fistula arteriovenosa dural 

Sintomas com progressao em 
degraus ou transitorios precipitados 
pelo caminhar ou ortostase 
prolongada. 

Proeminente artefato de 
fluxo do LCS. Diagndstico por 
angiografia medular. 

Pode ser normal. Pungao lombar pode ter 
maior risco de complicagoes. 

Metabolicas/nutricionais 

Deficiencia de vitamina B12 

Raramente tern apresentagao aguda. 
Deficiencia de vitamina B12 pode 
acontecer apds anestesia com dxido 
nitroso, apds cirurgias ou sindromes 
disabsortivas, vegetariano restrito ou 
anemia perniciosa. Sinai de Babisnki 
com propriocepgao alterada. 

Hiperintensidade no cordao 
posterior e trato corticoespinhal 
lateral (mieiopatia subaguda 
combinada) 

Normal. 

Deficiencia de cobre 

Raramente subaguda. 

Semelhante a deficiencia de 
vitamina B12. 


■ Embolia fibrocartilaginosa 

Associada a esforgo fisico com 
presenga de dor e mieiopatia 
hiperaguda. 

Extrusao discal com lesao 
medular com hiperintensidade 
em T2 no mesmo nivel. 

Normal. 

GRUPO 3: RM MOSTRANDO HIPERINTENSIDADE EM T2 COM REALCE AO CONTRASTE E SEM PLEOCITOSE 

Causa 

Particularidade clinica 

Particularidade na RM 

Particularidade do LCS 

Tumor intramedular 

Geralmente quadro crdnico. Pode ter 

Lesao tumefativa com realce 

Frequentemente normal. 


apresenta^ao aguda relacionada a homogeneo, heterogenea ou 
sangramento intratumoral. anelar ao contraste. 


Fonte: Kaplin e colaboradores.^ 


embora nao exista evidencia de superioridade de um tipo especifico de 
corticosteroide, dose ou rota de administragao. Regimes orais podem ser 
usados em casos de pacientes com episodios relativamente leves que nao 
requerem hospitalizagao (p. ex.: em pacientes com escierose multipia com 
surtos sensitivos). Aigumas mieiopatia infecciosas tambem sao tratadas 
com corticosteroideterapia. Potenciais efeitos adversos da puisoterapia 
inciuem sintomas gastrintestinais, insonia, hipertensao, hiperglicemia an- 
siedade, dor de cabega e disturbios hidreietroiiticos. 


ATENgAO! 


A piasmaferese deve ser considerada nos pacientes com mieiite infia- 
matoria nao responsivos a corticosteroideterapia. 


Em um estudo nao controiado, alguns pacientes com mieiite grave 
tiveram beneficio da combinagao de piasmaferese e ciciofosfamida. Ou- 
tras terapias imunossupressoras necessitam de investigagao adicional. 


Em pacientes com doengas desmieiinizantes, como escierose muitipia por 
exempio, terapias imunossupressoras ou imunomoduladoras reduzem o 
risco de recorrencia a iongo prazo, porem essa discussao foge do objetivo 
deste capitulo. 

Nos casos de suspeita de mieiite infeciosa, o tratamento devera ser 
guiado pelo resultado da investigagao etioiogica. No entanto, certos as- 
pectos ciinicos e iaboratoriais podem sugerira provavei etioiogia da mie¬ 
iopatia, 0 que justifica o tratamento empirico para aigumas patologias 
infecciosas (principalmente se houver pleocitose maior do que 30 celulas 
enquanto se aguardam os resultados dos exames subsidiarios), concomi- 
tantemente ao uso dos corticosteroides: 

■ Aciclovir (varicela-zoster/herpes simples): lesbes dermatologicas 
sugestivas de herpes, historia de queimagao, dor radicular ou zos¬ 
ter precedendo o quadro; 

■ Doxiciclina ou azitromicina: evidencias de pneumonia por mico- 
plasma; 

■ Ceftriaxone: suspeita de neuroborreliose (infestagao por carrapa- 
tos, eritema migratorio); 

■ Penicilina cristalina: suspeita de neurossifilis; 
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■ Ganciclovir: pacientes imunossuprimidos com retinopatia e polirra- 
diculopatia (citomegalovirose). 

TRATAMENTO DE SINTOMAS E COMPLICACOES 

Existem diversas medidas preventivas e de suporte para reduzir os sin- 
tomas e riscos de complicagdes associados a mielopatia aguda. Algumas 
serao discutidas a seguir. 

Mielopatias cervicais altas podem cursar com insuficiencia respira- 
toria, sendo necessarias avaliagdes periodicas da fungao respiratoria. 
Presenga de dispneia, uso de musculatura acessoria e tosse fraca indicam 
necessidade de testes de avaliagao de forga respiratoria e fungao pulmo- 
nar. Alguns pacientes evoluem com necessidade de ventilagao mecanica. 

Sondagem vesical e, geralmente, necessaria na fase aguda em virtude 
de retengao urinaria. Apos a fase aguda, tipicamente ocorre hiper-reflexia 
do dextrusor. Nesse caso, o tratamento e feito com agentes anticolinergi- 
cos (oxibutinina, tolterodina). A USG apos o esvaziamento da bexiga e util 
para descartar retengao urinaria, mas o teste urodinamico e necessario 
para caracterizara disfungao da bexiga. 

Nos pacientes com imobilidade, e necessario uso de heparina fra- 
cionada ou nao fracionada ou anticoagulantes orais em baixa dose para 
profilaxia de trombose venosa profunda. Alem das medidas ja citadas, e 
necessario atentar para outros aspectos importantes como controle da dor 
e espasticidade, disfungoes sexuais e inicio precoce de reabilitagao. E im- 
prescindivel a participagao de uma equipe multidisciplinar. 


REVISAO 


• Os termos "mielopatia" e "mielite" tern significados diferentes: mie¬ 
lopatia e urn conceito generico indicando urn evento patologico al- 
terando a fungao modular, independentemente da etiologia; mielite 
indica urn processo inflamatorio modular, que pode ser evidenciado 
por alteragoes do LCS ou por captagao de contraste no exame de RM. 

■ Sintomas sensitivos (positives - parestesias, disestesia, alodfnia, 
dor neuropaticas; ou negatives - hipoestesia, perda de propriocep- 
gao) sao comuns nas mielopatias. Contudo, em razao da heteroge- 
neidade de manifestagbes clinicas, o diagnostico em fases iniciais 
pode confundir ate mesmo cimicos experientes. 

• Atengao especial deve ser dada a pacientes com quadro de poli- 
neuropatia previa, como pacientes diabeticos de longa data. Nesses 
casos, pode nao ocorrer o aumento dos reflexes ou mesmo haver 
arreflexia. 

■ As etiologias das mielopatias agudas devem ser reunidas primeira- 
mente em dois grandes grupos: o de mielopatias compressivas; e o 
de nao compressivas. Em todo quadro de mielopatia aguda, e im- 
prescindivel que se avalie rapidamente a presenga de compressao. 
0 tratamento requer avaliagao neurocirurgica de emergencia para 
rapida descompressao. 

■ 0 diagnostico e a etiologia das mielopatias agudas requer analise 
do LCS e RM. 

■ A abordagem terapeutica inclui a corticosteroideterapia nas mielo¬ 
patias inflamatorias associadas a doengas desmielinizantes ou de 
causa indeterminada e em algumas mielopatias infecciosas; plas- 
maferese para casos nao responsivos a corticosteroideterapia. 

• Algumas medidas de suporte e para prevenir ou reduzir os sintomas 
e riscos de complicagoes das mielopatias agudas incluem avaliagdes 
periodicas de fungao respiratoria, ventilagao mecanica, sondagem 
vesical e uso de anticolinergicos, entre outras. 0 essencial e que o 
paciente seja assistido por uma equipe multidisciplinar. 
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SINDROME DE GUILLAIN-BARRE E 
MIASTENIA GRAVE 


■ EVANDRO PENTEADO VILLAR FELIX 


Entre as doengas neurologicas com comprometimento do SNP, a sindro- 
me de Guillain-Barre (SGB) e a mistenia grave sao causas importantes de 
fraqueza muscular que podem incorrer em graves consequencias aos pa¬ 
cientes e que, muitas vezes, sao urn desafio diagnostico aos profissionais 
de saude, mesmos aos mais experientes. 0 reconhecimento do quadro e a 
instituigao detratamentos precoces permitem a redugao de complicagoes, 
utilizagao mais adequada dos recursos em saude e obtengao de melhores 
resultados cllnicos. Este capitulo tern por objetivo apresentar de forma 
resumida os principals aspectos cimicos, diagnosticos e terapeuticos re- 
lacionados a estas doengas, principalmente nas suas fases agudas, para 
profissionais dos servigos de urgencia e emergencia e de UTI. 
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■ Sl'NDROME DE GUILLAIN-BARRE 
E SUAS VARIANTES 

A SGB ou polirradiculoneuropatia inflamatoria aguda e uma doenga in- 
flamatoria, autoimune, com comprometimento tanto das raizes nervosas 
como dos nervos perifericos. Apresenta incidencia que varia entre 0,6 e 
4/100.000 pessoas/ano, podendo acometer individuos em qualquer faixa 
etaria, mas e mais frequente em adultos do que em criangas. 

QUADRO CLINICO 

Caracteriza-se por urn quadro de tetraparesia flacida, hipo ou arreflexa, 
de carater simetrico, que na sua forma classica tern evolugao ascendente 
{MMII para os MMSS), com fraqueza das musculaturas proximal e distal, 
porem com casos de comprometimento inicial da musculatura bulbar ou 
descendente e, raramente, com preservagao de reflexos. 0 acometimento 
da musculatura facial, cerca de 70% dos casos, e uma das suas principals 
caracteristicas. Cerca de urn tergo dos pacientes com fraqueza grave ou de 
inicio bulbar podem evoluir para insuficiencia respiratoria. Sintomas sen- 
sitivos, como dormencia e parestesias, sao de menor intensidade. Porem, 
alguns pacientes podem apresentar dor lombar intensa do tipo radicular, 
consequente a inflamagao das raizes nervosas. Disturbios autonomicos 
podem estar presentes. Trata-se de uma doenga monofasica com evolugao 
em ate 4 semanas. Cerca de 90% dos casos evoluem com piora em ate 3 
semanas, seguida por uma fase de plato e posterior recuperagao gradual. 
Caso a evolugao continue alem de 8 semanas, deve-se considerar a pos- 
sibilidade de PDIC. 

A forma classica da SGB e caracterizada por urn comprometimento 
desmielinizante primario dos nervos e raizes, tambem denominada de 
PDIA, responsavel por mais de 90% dos casos nos paises ocidentais. En- 
tretanto, apresenta variantes que, porvezes, sao clinicamente indistingui- 
veis da forma classica. Entre as quais: 

• Neuropatia axonal motora aguda {acute motor axonal neuropathy 
-AMAN): forma puramente motora com comprometimento axonal 
primario, quando avaliado pela ENMG. 

• Neuropatia motora e sensitiva axonal aguda {acute motor and 
sensory axonal neuropaf/iy- AMSAN): forma com acometimento 
motor e sensitivo por lesao axonal primaria. 

• SGB predominantemente sensitiva ou sensitiva pura: pode variar 
desde urn quadro sensitivo de dormencia e parestesias com sinto¬ 
mas motores menores, ate quadros de ataxia sensitiva rapidamen- 
te progressiva. 

• Pandisautonomia aguda: forma rara, com comprometimento au- 
tonomico grave, com oscilagao entre hipotensao e hipertensao ar¬ 
terial, edema pulmonar neurogenico, arritmias cardiacas, bradi ou 
taquicardia, alteragdes pupilares e da sudorese. 

• Sindrome de Miller-Fisher: caracterizada por oftalmoparesia ou of- 
talmoplegia, ataxia e arreflexia. Esta associada ao anticorpo anti- 
-GQIb. 

• Variante faringocervicobraquial: forma rara, caracterizada por pto- 
se, comprometimento da musculatura facial, faringea, do pescogo 
e membros superiores. 

Quadros infecciosos previos estao presentes em cerca de dois tergos 
dos casos em ate 6 semanas anteriores ao inicio dos sintomas. Infecgbes 
do trato respiratorio e gastrintestinais sao as mais frequentes. As infecgoes 
gastrintestinais por Campylobacter jejuni estao trequentemente relaciona- 
das as formas axonais. 


DIAGNOSTICO 

Na SGB e suas variantes, e clinico. Exames do LCS e ENMG dao suporte 
ao diagnostico. Lima dissociagao proteinocitologica (aumento da proteina 
com quantidade de celulas normal) e a principal caracteristica do LCS. 
Encontrada em cerca de 80% dos casos, pode nao ser observada na 
semana do quadro. Deve-se suspeitar de outras etiologias de base, como 
0 HIV, sindrome paraneoplasica, entre outras, em LCS com celularidade 
acima de 10 celulas/mm^ Asalteragbes na ENMG ocorrem maisfrequente- 
mente apos o 5° e 7“ dias do inicio do quadro. Pode apresentar urn padrao 
de comprometimento desmielinizante ou axonal, conforme o tipo da SGB. 

Exames laboratoriais gerais, como hemograma, eletrolitos e outros 
que se fagam necessarios frente ao quadro clinico do paciente devem ser 
realizados. 

TRATAMENTO 

0 paciente deve ser monitorado continuamente, de preferencia em UTI, 
sobretudo se houver sinais de disturbios autonomicos, sinais ou sintomas 
de comprometimento da fungao respiratoria e da musculatura bulbar e de 
fraqueza acentuada ainda em evolugao. Aterapeutica especifica preconi- 
zada e a plasmaferese (usualmente cinco trocas de volumes plasmaticos 
em dias alternados) ou imunoglobulina humana intravenosa (IglV) na dose 
de 0,4 g/kg/dia por 5 dias no total de 2 g/kg. Esquemas de 2 g/kg em 2 
dias, em vez de 5, tambem tern sido realizados. Nao ha evidencia de supe- 
rioridade de urn tratamento em relagao ao outro. 0 uso de corticosteroides 
nao e preconizado. 0 tratamento deve ser instituido o mais precocemente 
possivel. Nao ha evidencia de beneficio apos o paciente ter atingido a 
fase de plato. Cuidados gerais como profilaxia de TVP, broncoaspiragao 
e ulcera por pressao, alem de reabilitagao motora, devem ser instituidos 
precocemente. 

Cerca de 5% dos pacientes evoluem a obito, principalmente em de- 
correncia de complicagbes respiratorias e disautonomias. 

■ SINDROME DE GUILLAIN-BARRE E ZIKAVIRUS 

A SGB tern sido relacionada a infecgao pelo zikavirus. Em estudo realizado 
na Polinesia Francesa durante episodio de epidemia por este virus, obser- 
vou-se uma relagao de 4.000:1 entre casos dessa infecgao os de SGB. Ao 
contrario do quadro classico da SGB, caracterizado por urn padrao desmie¬ 
linizante de comprometimento das fibras nervosas, os casos associados 
ao zikavirus apresentam comprometimento axonal motor (AMAN) e de 
evolugao mais rapida, com cerca de urn tergo dos pacientes evoluindo para 
insuficiencia respiratoria. 

MIASTENIA GRAVE 

A MG faz parte do grupo de doengas com comprometimento da JNM. A 
MGAA e a forma mais comum, com incidencia anual de 1 -2/100.000 e uma 
prevalencia de 5-15/100.000 pessoas. Frequentemente mais observada 
em mulheres do que em homens (3:2), principalmente quando de Inicio 
mais precoce (antes dos 50 anos). 

0 comprometimento da JNM se da mais comumente em decorrencia 
da ligagao de autoanticorpos direcionados aos AChR. Anticorpos contra o 
AChR (anti-AChR) sao detectados em cerca de 80 a 85% dos pacientes com 
a forma generalizada da doenga, mas apenas em 50% dos pacientes com a 
forma de inicio ocular (sintomas restritos a musculatura ocular). Autoanti¬ 
corpos contra a proteina cinase musculoespecifica (anti-MuSK) sao obser- 
vados em 5% dos casos. Anticorpos anti-LRP4 (LDL receptor relacionado a 
proteina 4) podem estar presentes. 
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QUADRO CLI'NICO 

A MGAA e uma doenga puramente motora. As principals queixas dos 
pacientes estao reiacionadas a fraqueza fiutuante (melhora e piora ao 
iongo do tempo - dias e semanas, com periodos de remissao e acen- 
tuagao da fraqueza) e fadigabiiidade (piora da fraqueza com a ativi- 
dade fisica repetitiva e ao iongo do dia - piora no periodo vespertino) 
e melhora com o repouso. Frequentemente, apresentam fraqueza nos 
membros e musculatura ocular, com ptose palpebral e diplopia, por ve- 
zes, alternadamente entre os lados do corpo, nao seguindo urn padrao, 
podendo evoluir para fraqueza da musculatura respiratoria e bulbar, 
com queixa de disfagia e disfonia. Alguns pacientes, entretanto, podem 
apresentar sinais e sintomas bulbares e respiratorios precocemente, o 
que pode indicar evolugao para insuficiencia respiratoria rapidamente. 
Na maioria das vezes, o inicio e insidioso, com queixas vagas de fraque¬ 
za ou cansago ao Iongo do dia, porem podem ter inicio mais abrupto, 
com fraqueza muscular mais acentuada e insuficiencia respiratoria as- 
sociada. 

Como 0 comprometimento e restrito a JNM, nao apresentam sin¬ 
tomas sensitivos ou autonomicos. Os reflexos estao frequentemente 
normals, exceto nos quadros de fraqueza acentuada em que podem 
estar reduzidos (hipo ou arreflexia) ou quando ha atrofia muscular por 
desnervagao cronica, com a evolugao da doenga. 

Cerca de 20 a 30% dos pacientes apresentarao exacerbagoes da 
fraqueza muscular com algum grau de insuficiencia respiratoria. Porem, 
de 15 a 20% apresentarao necessidade de ventilagao mecanica, caracte- 
rizando a crise miastenica. Podem estar reiacionadas ao agravamento 
da propria doenga, em decorrencia da evolugao desta, mas, na maioria 
das vezes, estao reiacionadas as infecgdes, principalmente respirato- 
rias, ao uso de medicamentos (aminoglicosideos, sulfato de magnesio, 
ciprofloxacina, lidocaina, procainamida, betabloqueadores, verapamil, 
relaxantes musculares, entre outros), ou a estresse, cirurgias de grande 
porte e, nas mulheres, a gestagao e ao periodo puerperal. 0 inicio de 
corticosteroide para o tratamento da MGAA tambem pode ocasionar 
exacerbagdes da doenga e deveria, preferencialmente, ser iniciado em 
ambiente intra-hospitalar. 

DIAGNOSTICO 

Pacientes com quadro clinico de fraqueza fiutuante, com fadigabiiidade, 
sem queixas sensitivas, autonomicas, esfincterianas e de comprometi¬ 
mento do sistema nervoso central, devem ser suspeitos de comprome¬ 
timento da JNM. 

0 exame clinico do paciente com suspeita de doenga da JNM deve 
incluir provas de atividade fisica continua ou repetitiva, como manter os 
olhos abertos com o olhar fixo para cima por alguns minutos (a fim de se 
observar a queda das palpebras), ou manter o olhar horizontal fixo para 
urn dos lados (a fim de desencadear diplopia) e teste de forga dos mem¬ 
bros superiores e inferiores prolongado e continuo (para se observar o 
surgimento da fraqueza muscular). Pacientes com comprometimento da 
musculatura ocular do musculo elevador da palpebra podem responder 
com melhora da forga (melhora da ptose) ao esfriamento com gelo (teste 
para realizagao a beira do leito quando na avaliagao clinica inicial do 
paciente). 

Alem do exame clinico, a pesquisa de autoanticorpos (anti-AChR 
e anti-MuSK), a ENMG e testes farmacologicos sao importantes para a 
confirmagao diagnostica. 

A ENMG com estimulagao repetitiva a 3 Hz e considerada positiva 
para MGAA quando apresenta decremento da amplitude do PAMC igual 


ou superior a 10%. A tecnica de ENMG de fibra unica tambem pode 
ser utilizada. Os testes farmacologicos com anticolinesterasicos, como 
edrophonium ou neostigmine, dao suporte ao diagnostico, com melho¬ 
ra rapida da forga muscular em ate 90% dos casos. Entretanto, casos 
falso-positivos podem ocorrer. No Brasil, utiliza-se mais a neostigmina 
intramuscular na dosagem de 0,5 a 1 mg, obtendo-se resposta ao redor 
de 30 minutos. Deve-se manter o paciente monitorado para a realizagao 
do teste por possivel desencadeamento de arritmias. 

Devem ser realizados exames laboratoriais de rotina a fim de ava- 
liar diagnosticos diferenciais ou desencadeadores da exacerbagao da 
doenga, como disturbios eletroliticos e quadros infecciosos. Estes pa¬ 
cientes devem sempre ser investigados para doengas do timo, como 
timomas e hiperplasia timica, com TC ou RM toracica. 

OUTRAS DOENCAS DA JNM 

Eentre os diagnosticos diferenciais da MGAA, as demais doengas com 
comprometimento da JNM devem ser consideradas. A sindrome mias¬ 
tenica de Eaton-Lambert em 50 a 70% dos casos esta relacionada a 
doengas neoplasicas, principalmente, a carcinoma pulmonarde peque- 
nas celulas, em decorrencia da produ^ao de autoanticorpos direciona- 
dos aos canals de calcio (Ca) voltagem-dependentes pre-sinapticos da 
JNM. Apresenta maior frequencia nas faixas etarias da 5® e 6^ decadas 
de vida. Manifesto fraqueza de predominio nos membros inferiores 
e 0 diagnostico e feito por meio da ENMG com estimulagao tetanica 
(> 30Hz) que apresenta incremento da amplitude do PAMC acima de 
200%. Em baixa frequencia de estimulagao (3 Hz), tambem apresenta 
decremento como na MGAA. 0 diagnostico definitivo pode ser reali- 
zado pela observagao da presenga de anticorpos anticanais de calcio. 

A miastenia congenita esta relacionada a defeitos congenitos na 
transmissao neuromuscular. Existem varias mutagdes reiacionadas aos 
receptores de acetilcolina, assim como em outros componentes exis- 
tentes na JNM. Frequentemente, os sintomas estao presentes desde 
0 nascimento ou infancia, porem formas adultas sao relatadas. Fadi¬ 
gabiiidade e resposta positiva ao anticolinesterasico, com ausencia de 
anticorpos anti-AChR e anti-Musk, suportam o diagnostico, alem da 
confirmagao por meio de teste genetico especifico. 

0 botulismo e causado pela toxina produzida pela bacteria Clostri¬ 
dium botulinum que por sua agao neurotropica impede a liberagao de 
acetilcona (ACh) nas terminagoes nervosas, ocasionando uma disfun- 
^ao da JNM na sua porgao pre-sinaptica. Entre as principals fontes de 
contaminagao, temos: ingestao de alimentos contaminados por toxina 
pre-formada; ferimentos infeccionados; e a forma infantil (lactente) com 
ingestao de esporos do C botulinum; e produgao da toxina no proprio 
intestino da crianga. As toxinas dos tipos A, B, E e F sao patogenicas aos 
seres humanos, podendo ocorrer contaminagao por mais de urn tipo 
em urn unico individuo. 0 quadro clinico tipico e uma fraqueza mus¬ 
cular de evolugao craniocaudal, com inicio na musculatura inervada 
pelos nervos cranianos como musculatura ocular e deglutigao, seguida 
da musculatura cervical, podendo evoluir de forma descendente com 
comprometimento respiratorio grave antes de urn comprometimento 
dos membros superiores e inferiores mais acentuado. Sinais e sintomas 
disautonomicos tambem estao presentes na forma classica, como visao 
turva, secura da boca, vomitos e diarreia, entre outros. Os sintomas se 
iniciam mais precocemente (em boras) ou tardiamente (dias) depen- 
dendo da quantidade de toxina ingerida por alimento contaminado. 0 
estudo eletrofisiologico por ENMG com estimulagao tetanica apresenta 
padrao incremental (> 100%). 
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ATENgAO! 


A presenga de toxina no sangue (soro), nas fezes ou no lavado gastrico 
e porxenodiagnostico confirma o diagnostico de botulismo. Deve-se 
comunicar o centro de vigilancia epidemiologica imediatamente para 
a investigagao dos contaminantes e proceder ao tratamento com soro 
antibotulmico policlonal o mais rapido possivel para bloqueio da toxi¬ 
na circulante no sangue. 


TRATAMENTO 

0 tratamento da MGAA tern como objetivo o controle e a remissao da 
doenga. Para isso utilizam-se medicamentos de diversas classes farmaco- 
logicas, como os anticolinesterasicos (brometo de piridostigmina), imunos- 
supressores de curto prazo (corticosteroides), imunossupressores de longo 
prazo (azatioprina, ciclosporina, metotrexate, ciclofosfamida, micofenola- 
to mofetil e tracolimo) e anticorpos monoclonais (rituximabe). Alem disso, 
a timectomia esta indicada para os casos de timoma. Entretanto, foge ao 
escopo deste capitulo a discussao em relagao ao tratamento ambulatorial 
e especifico desta doenga, comumente a cargo do medico especiaiista. 
Este capitulo se atem ao tratamento das exacerbagbes, mais comumente 
encontradas nos servigos de urgencia, emergencia e UTi. 


ATENgAO! 


Deve-se sempre investigar e tratar quaiquer evento que possa ter de- 
sencadeado a exacerbagao da doenga. Portanto, a corregao de quais- 
quer disturbios eietroiiticos, o tratamento de infecgbes e a desconti- 
nuidade de quaisquer medicamentos que possam ter ocasionado uma 
descompensagao do quadro sao fundamentais. 

Da mesma maneira que a SGB, os cuidados gerais com prevengao de 
TVP, broncoaspiragao, liicera por pressao e a indicagao de reabilitagao 
precoce sao importantes. 


ATENgAO! 


Na crise miastenica, os anticoiinesterasicos devem ser interrompidos 
assim que iniciado suporte ventiiatorio mecanico. Se o paciente os 
utiiizava previamente, deve-se fazer diagnostico diferenciai com crise 
coiinergica. A reintrodugao de anticoiinesterasicos deve ser cuidadosa, 
na fase de recuperagao da fungao respiratoria e perto de suspender a 
ventiiagao mecanica. 

0 tratamento imunoterapico com igiV ou piasmaferese deve ser 
reaiizado da mesma maneira que para a SGB. Pacientes em uso de corti¬ 
costeroides devem continuar sua utiiizagao e sua dose otimizada durante 
0 tratamento. Naqueies que nao o utiiizam, podem ser iniciados concomi- 
tantemente ao tratamento imunoterapico. 


REVISAO 


■ A SGB ou poiirradicuioneuropatia inflamatoria aguda e uma doenga 
inflamatoria, autoimune, com comprometimento das raizes nervo- 
sas e dos nervos perifericos. 


■ Ciinicamente, caracteriza-se por tetraparesia flacida, hipo ou arre- 
flexa, de carater simetrico, que na sua forma ciassica tern evolu- 
gao ascendente, com fraqueza das musculaturas proximal e distal. 
0 acometimento da musculatura facial e uma das suas principals 
caracteristicas. Urn tergo dos pacientes com fraqueza grave ou de 
inicio bulbar podem evoluir para insuficiencia respiratoria. 

■ Caso a evolugao continue alem de 8 semanas, deve-se considerar 
a possibilidade de poiirradicuioneuropatia desmielinizante inflama¬ 
toria cronica. 

■ A forma ciassica da SGB se manifesta como poiirradicuioneuropatia 
desmielinizante inflamatoria aguda. As variantes podem ser ciinica¬ 
mente indistinguiveis da forma ciassica. 

■ 0 diagnostico da SGB e variantes e clinico com o suporte da ENMG, 
do exame do LCS e exames laboratoriais gerais. 

■ A terapeutica deve ser iniciada prontamente e inclui monitoragao 
continua em UTI preferencialmente, piasmaferese ou imunoglobulina 
Humana intravenosa, reabilitagao motora, profilaxia de TVP, bronco¬ 
aspiragao e ulcera por pressao. A mortalidade e de cerca de 5%, prin- 
cipalmente resultante de complicagoes respiratorias e disautonomias. 

■ A SGB tern sido relacionada a infecgao pelo zikavirus em que, dife- 
rentemente do quadro classico, apresenta comprometimento axonal 
motor e de evolugao mais rapida, com cerca de urn tergo dos pacien¬ 
tes evoluindo para insuficiencia respiratoria. 

■ A miastenia grave, doenga puramente motora que tambem acomete o 
sistema nervoso periferico, Integra as doengas com comprometimen¬ 
to da jungao neuromuscular. A MG autoimune adquirida (MGAA) e a 
forma mais comum, mais observada em mulheres do que em homens. 

■ Os pacientes apresentam fadigabilidade e fraqueza nos membros e 
na musculatura ocular, ptose palpebral e diplopia, podendo evoluir 
para fraqueza da musculatura respiratoria e bulbar, disfagia e dis- 
fonia. Sinais e sintomas bulbares e respiratorios precoces indicam 
evolugao para insuficiencia respiratoria rapidamente. Nos quadros 
de fraqueza acentuada, pode haver hipo ou arreflexia e, na evolu¬ 
gao da doenga, atrofia muscular por desnervagao cronica. 

■ 0 inicio de corticosteroide para o tratamento da MGAA pode exa- 
cerbar a doenga e deveria ser iniciado em ambiente intra-hospitalar. 

■ 0 diagnostico se vale de provas de atividade fisica continua ou repe- 
titiva e teste de forga dos membros superiores e inferiores prolonga- 
do e contmuo. A pesquisa de anti-AChR e anti-MuSK, a ENMG e tes¬ 
tes farmacologicos sao importantes para a confirmagao diagnostica. 

■ Diagnosticos diferenciais incluem as demais doengas com compro¬ 
metimento da jungao neuromuscular como a sindrome miastenica 
de Eaton-Lamber, a miastenia congenita e o botulismo. 

■ 0 tratamento contempla diversas classes farmacologicas como os 
anticoiinesterasicos, imunossupressores de curto prazo (corticoste¬ 
roides), imunossupressores de longo prazo e anticorpos monoclo¬ 
nais. Requer os mesmos cuidados gerais que a SGB e tambem o 
tratamento imunoterapico com IglV ou piasmaferese. 
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MENINGITES AGUDAS 


51.1 MENINGITES BACTERIANAS 
AGUDAS 


■ CAROLINE DE PIETRO FRANCO ZORZENON 

■ SANDRO LUIZ A. MATAS 


Meningite e a inflamagao das meninges que envolvem o SNC. Bias podem 
ser agudas ou cronicas, infecciosas (p. ex.: virais, bacterias, fungicas, para- 
sitarias) ou nao (meningite asseptica, neoplasica, autoimunes). 

As meningites bacterianas agudas estao entre as principals etiologias 
infecciosas e constituem urgencia neurologica cujo prognostico depende 
do seu rapido reconhecimento e tratamento. 0 tratamento adequado e 
pautado, principalmente, no suporte cimico, uso de antibioticos e corticos- 
teroide precocemente. A escolba do antibiotico dependera da faixa etaria e 
da presenga de comorbidades do paciente, como abordado neste capftulo. 

■ EPIDEMIOLOGIA 

0 principal agente das meningites bacterianas agudas e o Streptococcus 
pneumoniae (pneumococo). Ele e urn agente comum tambem nas pneu¬ 
monias, otites e sinusites e, frequentemente, essas patologias podem pre- 
cedera meningite. 

0 segundo agente mais comum e a Neisseria meningitidis {menmgoco- 
co), causador de meningite e septicemia em criangas e adultos jovens, sen- 
do 0 principal agente etiologico das meningites epidemicas, seguido pela 


Listeria monocytogenes. A infecgao por listeria tern fatores predisponentes 
bem conbecidos e deve ser suspeitada em criangas menores de 3 meses, 
adultos com mais de 50 anos, em gestantes e em pacientes com prejuizo 
da imunidade celular, como transplantados, pacientes com neoplasias ma- 
lignas (principalmente hematologicas), pacientes com sindrome da imuno- 
deficiencia adquirida (Aids) e pacientes sob terapia de imunossupressao. 

Entre outros fatores de risco para meningites bacterianas, no geral, es¬ 
tao 0 alcoolismo, o tabagismo, o diabetes, a idade avangada e condigbes 
em que ha o rompimento da barreira hematencefalica, como traumatismos 
cranianos com fraturas, fistulas do LCS e procedimentos neurocirtirgicos. 

Nos ultimos anos, algumas mudangas epidemioldgicas tern ocorrido 
consequentes a medidas de saude publica e ao surgimento de novos tipos 
de antibioticos. A vacina heptavalente para pneumococo, a quadrivalen- 
te para meningococo e a vacina para Haemophilus infiuenzae t\po b re- 
duziram os casos de meningites por esses agentes, principalmente entre 
criangas. A presenga cada vez mais comum de pneumococos resistente a 
penicilina tornou as cefalosporinas de 3^ e 4^ geragoes em antibioticos 
estrategicos no tratamento empirico das meningites bacterianas. 

■ QUADRO CLINICO 

As manifestagbes sistemicas, quando ha processo inflamatbrio meningeo, 
incluem prostragao, febre, cefaleia, nauseas, vbmitos, rigidez de nuca e 
sinais meningeos como o de Kernig e o de Brudzinski. Sua extensao para o 
parenquima encefalico (encefalite, meningoencefalite ou abscessos) pode 
levar a alteragao da consciencia, crises convulsivas e deficits focais. 


ATENgAO! 


A triade classica de febre, cefaleia e rigidez de nuca ocorre em menos de 
50% dos pacientes, portanto, a ausencia dela nao afasta o diagnostico. 

Outras informagbes, como ocupagao, local de convivio (creches, asi- 
los, locals superpopulosos), contato com pessoas infectadas e epidemias, 
devem ser consideradas no momenta do diagnostico, sendo fundamental 
na investigagao etioibgica. As meningites podem ter evolugao rapida e, 
muitas vezes, fulminante, sobretudo naquelas por meningococo associa- 
das a meningococcemia. Assim, e importante ficar atento a presenga de 
petequias/equimoses, sinais de cheque e falencia adrenal. Portanto, a ava- 
liagao e tratamento iniciais do paciente com suspeita de meningite bac- 
teriana devem ser realizados na sala de emergencia, incluir via de acesso 
venoso, suporte cimico e ventilatbrio. 

■ DIAGNOSTICO 

Ja na avaliagao inicial, e importante a coleta de duas amostras de hemo- 
cultura, assim como devem ser colhidos hemograma, protefna C-reativa, 
velocidade de VHS, eletrblitos, coagulograma e provas de fungao renal. 
Tal procedimento auxilia a monitoragao da resposta ao tratamento, como 
a pesquisa do agente etiologico, sua sensibilidade ao antibiotico e a iden- 
tificagao de possfveis complicagbes do tratamento (p. ex.: nefrotoxicidade 
do antibiotico). 


ATENgAO! 


Frente a suspeita clinica, a coleta do LCS e mandatbria, devendo ser 
realizada, preferencialmente, por pungao lombar e acompanhada de 
manometria sempre que possfvel. A manometria permite a identifica- 
gao e tratamento de possivel hipertensao intracraniana. 
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A realizagao de tomografia de cranio antes da coleta de LCS nao e 
obrigatoria em pacientes com o nivel e o conteudo da consciencia pre- 
servados, em imunocompetentes, sem coagulopatias, sem dMicits focais 
e sem sinais de hipertensao intracraniana. Nesses pacientes, o exame de 
imagem nao deve atrasar a coleta do LCS e a instituigao do tratamento es- 
pecifico, pois 0 risco inerente a pungao e baixo. A investigagao por exame 
de imagem deve ser realizada em urn segundo momenta para pesquisa de 
possiveis complicagoes, como abscesses, hidrocefalia, colegdes e para in- 
vestigagao de diagnosticos diferenciais. Pacientes com escala de Glasgow 
inferior a 15, confusao mental, com imunossupressao, neoplasias malig- 
nas, deficits focais ou papiledema, por seguranga, devem ser submetidos 
a exames de imagem antes da pungao lombar para coleta do LCS. 

Na solicitagao do LCS, algumas pesquisas basicas devem sempre ser 
realizadas: numero global de celulas com analise diferencial; bioquimica 
(glicose, proteina e lactato); analise microbiologica com bacterioscopia 
pelo metodo de Gram; cultura para bacterias aerobias e anaerobias; pes¬ 
quisa de fungos pela tinta da China; reservar amostra (2 mL) para bio- 
logia molecular. Informagoes adicionais podem ser adquiridas por meio 
da pesquisa de antigenos capsulares bacterianos (latex), disponivel, mais 
comumente, para pneumococo, meningococo, hemofilos e Escherichia coii. 

Em adultos, o LCS, dentro dos parametros de normalidade, apresenta 
pressao de abertura entre 10 e 20 cmHp (25 cmHjO para obesos), ate 5 
celulas/mm^ ausencia de neutrofilos, glicose em torno de dois tergos da 
glicemia serica no momenta da coleta do LCS e proteina entre 20 e 45 mg/ 
dL para pungao lombar. Em criangas, a pressao de abertura varia com a 
idade. 0 LCS nas meningites bacterianas, geralmente, apresenta aumento 
da pressao de abertura, pleocitose acima de 500 celulas; predominio de 
neutrofilos no diferencial; glicose baixa, geralmente abaixo de 40 mg/dL e 
proteina alta. Apesar de o aumento do lactato ser inespecifico e poder es- 
tar presente em infecgoes do SNC de qualquer etiologia, ele e mais comu¬ 
mente aumentado nas meningites bacterianas do que nas virais. 0 valor 
normal de lactato do LCS e ate 19,5 mg/dL, sendo comum estar acima de 
40 mg/dL nas meningites bacterianas agudas. 


ATENgAO! 


A coleta do LCS, apesar de essencial para o diagnostico, nao deve atra¬ 
sar a antibioticoterapia. A sensibilidade da cultura do LCS sera pre- 
judicada, apenas, se a pungao for realiza apos 4 boras do infcio do 
antibiotico. 

Observagao: Caso haja acidente de pungao, os valores dos leucocitos 
e da proteina sao superestimados. Para calcular o valor real, deve-se sub- 
trair 1 leuc6cito/mm^ para cada 500 hemacias/mm^ e 1 mg/dL da proteina 
a cada 1.000 hemacias/mm^ 

■ TRATAMENTO 

A escolha do antibiotico e, inicialmente, empirica com eventual ajuste 
apos resultado de culturas e antibiograma. Essa escolha dependera da 
idade e comorbidades do paciente. 

0 Quadro 51.1 mostra os principals agentes etiologicos bacterianos 
segundo afaixa etaria e comorbidades. 0 Quadro 51.2 mostra a dose dos 
agentes antimicrobianos mais utilizados e o Quadro 51.3, a duragao da 
antibioticoterapia segundo o agente. 

Dexametasona, por via endovenosa, na dose de 0,15 mg/kg para 
criangas (maximo de 10 mg) ou 10 mg para adultos deve seradministrada 
antes ou durante a infusao da primeira dose de antibiotico e mantida a 
cada 6 boras por 3 dias para todas as meningites bacterianas, exceto para 


QUADRO 51.1 ■ Antibioticoterapia empirica sugerida segundo 
faixa etaria e perfil do paciente 


IDADE E 

PROCEDENCIA 

PATOGENOS COMUNS 

TERAPIA 

EMPIRICA 

Neonatos 

Grupo B. streptococcus 

L. monocytogenes 

5. pneumoniae 

Ampicilina -l- 
Ceftriaxone (ou 
Cefotaxima) 

Criangas e adultos 

Streptococcus pneumoniae 
Neisseria meningitidis 

Listeria monocytogenes 
Haemophilus infiuenzae 

Ceftriaxone 
(ou cefotaxima)* 

Adultos > 50 anos 

Streptococcus pneumoniae 
Neisseria meningitidis 

Listeria monocytogenes 
Radios gram-negativos 

Ceftriaxone* 

(ou cefotaxima) 

- 1 - Ampicilina 

Imunocomprometidos 

Streptococcus pneumoniae 
Listeria, monocytogenes 
Radios gram-negativos 
aerdbios (p. ex.: familia das 
enterobacteriaceas) 

Ceftriaxone* 

(ou cefotaxima) 

- 1 - Ampicilina 

Sinusite ou otite 

Streptococcus sp. 

Radios gram-negativos 
Staphyiococcus aureus 
Haemophilus sp. 

Ceftriaxone* 

(ou 

cefotaxima) -l- 
Mentronidazol 

Endocardite 

Viridians streptococcus 
Staphylococcus aureus 
Streptococcus bovis Grupo 
HACEK 

Enterococcus sp. 

Ceftriaxone ou 
Cefotaxima -1- 
Vancomicina 

Nosocomial 

Radios gram-negativos 
Staphylococci sp. 

Meropenem -l- 
Vancomicina 


Staphyiococcus aureus Meropenem -I- 

e outras especies Vancomicina 

(principalmente MRSA) 
familia das 
enterobacteriaceas 
Pseudomonas sp. 

‘Vancomicina deve ser associada em regioes onde ha mais de 2% de pneumococos 
resistentes. 

Fonte: Adaptada de Roos.' 


QUADRO 51.2 ■ Dose intravenosa para adultos dos principals 
antimicrobianos ajustada para penetragao em SNC 

Ceftriaxone 

2 g, a cada 12 boras 

Cefotaxima 

2 g, a cada 6 boras 

Ampicilina 

2 g, a cada 4 boras 

Metronidazol 

500 mg, a cada 6 boras 

Meropenem 

2 g, a cada 8 boras 

Vancomicina 

45-60 mg/Kg/dia divididos em tres tomadas 


Trauma ou 

procedimentos 

neurocirurgicos 
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QUADRO 51.3 ■ Duragao da antibioticoterapia segundo o agente 
etioiogico 

Neisseria meningitidis 

1 dias 

Haemophiius infiuenzae 

7 dias 

Streptococcus pneumoniae 

10 a 14 dias 

Streptococcus agalactiae 

14 a 21 dias 

Radios gram negatives 

21 dias 

Listeria monocytogenes 

21 dias ou mais 


aquelas apos procedimento neurocirurgico. Para pacientes com imunossu- 
pressao, a dose pode ser menor, em torno de 4 mg a cada 6 horas. 


ATEN^AO! 


Todo paciente sob suspeita de meningite bacteriana deve ser colocado 
em isolamento de goticulas por 24 horas do inicio do antibiotico. 


QUIMIOPROFILAXIA PARA CONTATANTES 

Deve ser realizada em casos de meningite por hemofilos e meningococo, 
de preferencia nas primeiras 24 horas do diagnostico: 

• Meningococo: como a doenga invasiva e mais comum naqueies co- 
lonizados recentemente, a quimioprofilaxia deve ser reaiizada em 
todos os que tiveram contato intimo com o paciente (coiegas de 
escoia, creches, famiiiares, etc.) ou que entraram em contato com 
as secregdes do paciente. 

• Hemofiio: devera ser realizada apenas se houver crianga menor de 
4 anos nao vacinada como contatante direto ou indireto do pa¬ 
ciente. 

• Antimicrobianos indicados na quimioprofiiaxia: 

• Neonatos e criangas < 12 anos: ceftriaxona 125 mg iM dose unica 
ou 

• Criangas < 1 mes: rifampicina 5 mg/kg a cada 12 horas por 2 dias 
ou 

• Criangas entre 1 mes e 10 anos: rifampicina 10 mg/kg a cada 12 
horas por 2 dias 

• Aduitos: rifampicina 600 mg a cada 12 horas por 2 dias ou ceftria¬ 
xone 250 mg iM dose unica ou ciprofioxacino 500 mg dose unica. 

A Figura 51.1 exibe urn fiuxograma do tratamento da meningite bac¬ 
teriana. 



FIGURA 51.1 ■ Fiuxograma para o diagnostico e tratamento das meningites bacterianas. 
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REVISAO 


■ As meningites bacterianas agudas estao entre as principals etioio- 
gias infecciosas e constituem urgencia neuroiogica cujo prognostico 
depende do seu rapido reconhecimento e tratamento. 0 principal 
agente e o pneumococo. 

■ Alguns fatores de risco para meningites bacterianas sao o alcoo- 
lismo, 0 tabagismo, o diabetes, a idade avangada e condigdes em 
que ha o rompimento da barreira hematencefalica. 

■ A presenga cada vez mais comum de pneumococos resistente a pe- 
nicilina tornou as cefalosporinas de 3^ e 4^ geragdes em antibidticos 
estrategicos no tratamento empirico das meningites bacterianas. 

■ 0 quadro clinico, quando ha processo inflamatdrio menmgeo, inciui 
prostragao, febre, cefaleia, nauseas, rigidez de nuca e sinais rnenin- 
geos como o de Kernig e o de Brudzinski. Sua extensao para o pa- 
renquima encefaiico pode provocar alteragao da consciencia, crises 
convulsivas e deficits focais. 

• Outras informagdes, como ocupagao, local de convivio (creches, 
asilos, locals superpopulosos), contato com pessoas infectadas e 
epidemias, sao fundamentals na investigagao etiologica. Exames de 
imagem e laboratoriais, alem do LCS (obrigatdrio diante da suspeita 
clinica), nao devem atrasara antibioticoterapia. 

■ As meningites podem ter evolugao rapida e, muitas vezes, fulmi- 
nante, sobretudo naqueles por meningococo associadas a menin- 
gococcemia. 

■ 0 tratamento contempla, principalmente, suporte clinico, uso de anti- 
bioticos e corticosteroides precocemente. A escolha do antibidtico de- 
pendera da faixa etaria e da presenga de comorbidades do paciente. 
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Fritz D, Brouwer MC, Beek D. Dexamethasone and long-term survival in bacterial 
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51.2 MENINGITES E ENCEFALITES 
VIRAIS 


■ REINALDOTEIXEIRARIBEIRO 

■ SANDRO LUIZ A. MATAS 


Meningites e encefalites virais sao doengas infecciosas do SNC que podem 
acometer adultos e criangas e cuja aquisigao se da por diversas vias, fomi- 


tes, vias aereas, transfusao sangumea, transmissao vertical nas gestagdes 
e por intermediagao de vetor especifico, como nas arboviroses. 

■ MENINGITE VIRAL 

Em passado recente, o termo "meningite asseptica" era utilizado para pa- 
cientes com quadro clinico e laboratorial sugestivos de meningite aguda. 
Com 0 avango tecnologico, foi possivel identificar agentes virais por bio- 
logia molecular utilizando tecnicas de PCR. Descobriu-se que urn grande 
numero de virus pode causar infecgao meningea e, entre os mais frequen- 
tes, encontram-se os enterovirus (70 a 90%), herpes-virus 1 e 2, Varicela 
zostere virus da caxumba. 

A incidencia de meningite viral e dificil de precisar, pois nao e de 
notificagao compulsoria no Brasil. Mesmo na Europa essa comunicagao 
tambem e falha. Na Inglaterra, onde todo quadro de meningite deve ser 
notificado ao servigo de protegao a saude, de 2005 a 2006 houve registros 
hospitalares de 2.898 casos internados com esta suspeita diagnostica, 
mas pouco mais de 270 casos foram notificados. 

Existem mais de 70 sorotipos de enterovirus, compreendendo o virus 
da poliomielite e os nao poliomielites que incluem CoxsackieA, B e Echovi- 
rus. A cepa 70/71 geralmente e mais agressiva, podendo causar lesao neu¬ 
ronal semelhante aos virus da poliomielite e, algumas vezes, romboence- 
falite usualmente fatal. A segunda causa mais frequente de meningite viral 
e da familia Herpesviriade, herpes simples 2, mais comum em mulheres do 
que em homens (6:1) e muito associado a infecgao genital sexualmente 
transmissivel. E a maior causa de meningite recorrente e muito associado 
a recrudescencia do herpes genital. Meningite por Varicela zoster pode 
ocorrer na ausencia de lesbes cutaneas, mas e pouco comum. 

Antes da introdugao da vacinagao para caxumba no Brasil, eram mui¬ 
to frequentes relatos de meningite por esse agente. Embora a inflamagao 
das meninges ocorra em 1 a 10% dos casos de caxumba, alteragbes do LCS 
podem estar presentes em mais de 50% desses pacientes. Flabitualmente, 
0 paciente comega a apresentar sintomas apos 7 a 10 dias do inicio da 
infecgao que, usualmente, tern curso benigno. 


ATENgAO! 


0 retrovirus FIIV pode manifestar-se em quadros de meningite linfomo- 
nocitaria na viragem sorologica, com sinais e sintomas pouco intensos, 
similares as infecgdes por enterovirus, sendo importante a investiga¬ 
gao com teste rapido nos casos sugestivos. 

QUADRO CLINICO 

A manifestagao classica da meningite viral e composta por febre, cefaleia 
holocraniana, as vezes com inicio nucal, nauseas, vdmitos, fotofobia, rigi¬ 
dez de nuca, presenga dos sinais de Kerning e de Brudzinski. Sintomas de 
infecgao geral que estavam presentes antes da manifestagao meningea 
permanecem e, algumas vezes, se exacerbam. 0 comprometimento siste- 
mico e as alteragbes laboratoriais sao maiores nas primeiras 24 boras, sen¬ 
do dificil distingui-las das meningites de etiologia bacteriana baseando-se 
apenas nos sinais e sintomas cimicos. Os exames laboratoriais mostram 
hemograma com leucocitose, algumas vezes com linfocitose e proteina 
C-reativa elevada. 

Em criangas com meningite por enterovirus, precedendo o quadro ou 
mesmo o acompanhando, podem ocorrer manifestagbes cutaneomucosas, 
como na sindrome pe-mao-boca ou mesmo orofaringites, com febre alta 
e erupgbes maculopapulares generalizadas. Em alguns raros casos, pode 
haver deterioragao clinica e rebaixamento do nivel de consciencia com 
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sinais de encefalites. Tais casos, geralmente, estao associados aos ente¬ 
rovirus cepa 70/71. Alem das causas citadas, outras etiologias devem ser 
consideradas orientadas por inquerito epidemiologico previo (Tabela 51.1). 

0 diagnostico da meningite e seu agente etiologico se faz por coleta e 
analise do LCS. Quando realizados no 1“ dia do inicio dos sintomas, o LCS 
pode apresentar-se neutrofilico, algumas vezes superior a 70% em relagao 
aos mononucleares, porem ha pouca alteragao da proteina, da glicose e 
do lactato (Quadro 51.4). 


QUADRO 51.4 ■ Principals agentes etiologicos virais de acordo 
com antecedentes epidemiologicos 

Todos os pacientes 

Enterovirus, HSV1 e 2, varicela zoster, HIV, 
Virus Epstein-Barr 

Paciente nao vacinados 

Virus da caxumba 

Paciente com 
imunodeficiencia 

Citomegalovirus, varicela zoster 

Historia de viagens 

Virus de Nilo Ocidental: Estados Unidos, 

Africa, Asia, Australia 

Encefalite de Saint Louis: Estados Unidos 
Encefalite do carrapato: Europa e Asia 

Contato com roedores 

Virus da coriomeningite linfocitica 


ATEN^AO! 


A coleta de LCS por pungao lombar nao deve necessariamente ser pre- 
cedida de exame de imagem, pois pode atrasar o diagnostico, princi- 
palmente em relagao a meningite bacteriana. 

0 exame de tomografia deve ser realizado nos casos de imunodepres- 
sao previa, sinais neurologicos focais, sinais de hipertensao intracraniana 
associados a rebaixamento do nivel de consciencia. 

TRATAMENTO 

A grande maioria dos casos de meningites virais e causada por enterovi¬ 
rus. Nao ha tratamento antiviral especifico, sendo mais importante a esta- 
bilizagao clinica, com hidratagao, antipireticos, analgesicos e antiemeticos. 


ATENgAO! 


E aconselhavel observagao clinica na unidade de emergencia por 24 
horas ou ate o resultado de confirmagao etiologica em geral por PCR. 


Nos casos de positividade para enterovirus, a alta hospitalar pode 
ocorrer nas primeiras 48 horas se houver condigoes clinicas com melhora 
dos sintomas.' 

Embora seja indicado o tratamento com aciclovir para os casos prima- 
rios de infecgao genital por herpes simples para evitara recorrencia, nao 
ha estudo clinico que demonstre diminuigao da chance de recorrencia de 
meningite por herpes-virus tipo 2 com esse tratamento especifico, tam- 
bem nao ha evidencias que promova abreviagao dos sintomas. Raramente 
infecgao por herpes-virus 2 evolui para encefalite, assim como e incomum 
quadro clinico de meningite aguda por herpes simpies tipo 1. Portanto, e 
necessaria observagao clinica em regime de internagao ate resolugao dos 
sintomas, que ocorre de 5 a 7 dias do inicio do quadro neurologico e, se 
houver comprometimento parenquimatoso, iniciar aciclovir endovenoso 
com dose plena por 10 a 14 dias (Tabela 51.2). 

PROGNOSTICO 

Meningites virais causadas por enterovirus sao usualmente benignas, nao 
necessitando de internagao ate resolugao dos sintomas. Meningites por 
herpes-virus 2 em adultos pode apresentar recorrencia, principalmente em 
mulheres. Infecgoes por virus da caxumba podem evoluir para encefalite, 
mas tambem sao de bom prognostico. 

■ ENCEFALITES VIRAIS 


ATENgAO! 


0 termo "encefalite" diz respeito a infecgao do parenquima cerebral 
com correspondentes sinais e sintomas neurologicos. 

Habitualmente, a infecgao se estende ao revestimento meningeo, provo- 
cando processo inflamatorio e caracterizando urn quadro de meningo- 
encefalite.^ Os principals virus causadores de encefalites pertencem ao 
grupo dos herpes-virus, arbovirus e enterovirus. Os virus da caxumba e 
do sarampo tambem causam encefalite, mas com uma frequencia bem 
menor. 0 herpes-simples tipo 1 (HSV-1) continua sendo o mais comumente 
envolvido.^'^ 

A primoinfecgao herpetica oral causa lesoes periorais, geralmente 
atingindo os labios e mucosa oral na forma de estomatites. Apos essa in¬ 
fecgao, 0 virus aloja-se em ramos trigeminais e no ganglio do III nervo, fi- 
cando quiescente porvarios anos, podendo originar infecgoes recorrentes 
orais e labials. Algumas vezes, o virus pode alojar-se em celulas do epitelio 
nasal, penetrando nos nervos olfatorios. A recrudescencia nesses locals 
pode dar origem a devastadora infecgao parenquimatosa cerebral.^ '' 

A infecgao aguda por arbovirus ocorre apos 5 a 15 dias da picada 
do agente transmissor. A invasao do SNC pode acontecer durante a fase 
inicial de viremia, com consequente infecgao dos neuronios. A infecgao 


TABELA 51.1 

■ Exame do LCS em meningites virais em comparagao as meningites bacterianas 



Causa de 
meningite 

Leucocitos 
(vn: 0-5) 

Diferencial 
(vn: Linfomono) 

Proteinas 
(vn: ate 45 mg/ 
dL) 

Glicose 
(vn: 2/3 
glicemia) 

Lactato 
(vn: ate 19,8 
mg/dL) 

Exame bact. 

PCR viral 

Viral 

200-500 

80 a 100% 
Linfomono 

100 a 200 
mg/dL 

Normal 

< 40 mg/dL 

Negative 

Positive 

Bacteriana 

comunitaria 

> 500 

80 a 100% 
Neutrdfilos 

> 500 mg/dL 

< 60 mg/dL 

> 40 mg/dL 

Positive em 70 

a 85% 

Negative para 

virus 
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viral se espalha de urn neuronio para outro atraves dos dendritos e axo- 
nios, acometendo de modo predominante a substantia cinzenta do cortex 
cerebral e ganglios da base.^ 

QUADRO CLINICO 

Encefalite viral deve ser suspeitada na presenga de uma doenga febril 
acompanhada de dor de cabega, alteragao do nivel de consciencia e sinais 
e sintomas de disfungao cerebral.As anormalidades encefalicas podem 
compreender disturbios agudos de memoria; mudangas de comportamen- 
to com desorientagao, alucinagdes, psicose, mudangas de personalidade, 
agitagao; alteragoes neurologicas focais com anomia, afasia, hemiparesia, 
hemianopsia e crises epilepticas.^ Apos a suspeita diagnostica, a aborda- 
gem diagnostica deve incluir anamnese meticulosa e exames clinico geral 
e neurologico cuidadosos. Alguns achados clinicos podem sugerir uma 
etiologia, por exempio, picadas de mosquito sugerem arbovirus, exante- 
mas sao comuns em infecgoes virais em geral, parotidite pode sugerir ca- 
xumba, sintomas gastrintestinais podem sugerir urn enterovirus e achados 
de vias aereas superiores podem acompanhar infecgao pelo virus influenza 
eHSV-1.^ 

DIAGNOSTICO 

0 diagndstico de encefalite aguda deve ser clinico, sendo confirmado por 
exames complementares que se baseiam na analise do LCS obtido em uma 
pungao lombar, associado a exame de neuroimagem. 


ATENgAO! 


A coleta de LCS deve ser realizada apos exame de imagem, ja que ha 
sinais de comprometimento parenquimatoso e, na maioria dos casos, 
rebaixamento do nivel de consciencia. 

0 exame do LCS deve conter, alem da analise quimiocitologica de ro- 
tina (contagem global, analise diferencial das celulas, proteina, glicose e 
lactato), a pesquisa de antigeno viral por PCR. Na encefalite por HSV-1, a 
sensibilidade do teste de PCR e de 96% e a especificidade de 99% quando 
0 LCS e estudado entre o 2“ e o 10“ dia do inicio dos sinais e sintomas.A 
investigagao diagnostica deve ainda contar com a ressonancia encefalica, 
muito mais sensivel do que a tomografia, e com o eletroencefalograma. 0 
EEC e urn indicador precoce e sensivel do envolvimento cerebral e, geral- 
mente, mostra anormalidades antes que as evidencias iniciais de alteragao 
parenquimatosa aparegam nos exames de neuroimagem. A pesquisa viral 
por meio de culturas, apesar de factivel, mostrou-se trabalhosa, demo- 
rada, custosa e com resolugao inferior a dos metodos atuais de biologia 
molecular.^ 

TRATAMENTO 

Diante de quadro clinico de encefalite aguda, deve-se iniciar imediatamen- 
te tratamento com aciclovir 10 mg/kg por via IV a cada 8 boras, por 10 a 14 
dias ou ate se identificar outro agente causador. 


ATENgAO! 


A historia natural da encefalite por herpes-virus tipo 1 ocasiona 70% 
de obito e grande morbidade dos sobreviventes. A introdugao do aci¬ 
clovir nas primeiras 24 boras muda radicalmente o curso da doenga 
com sobrevida superior a 70% dos casos. 


Todos os pacientes com encefalite, de qualquer etiologia, devem ser 
tratados em DTI, sendo o suporte clinico a pedra angular do tratamento. 
Sao frequentes as complicagbes clinicas e neurologicas que devem ser evi- 
tadas ou tratadas com brevidade, como pneumonias, tromboses venosas, 
crises epilepticas, disfungoes autonomicas, insuficiencia respiratoria, he- 
morragia digestive alta, etc. 

Nos casos em que ha grande comprometimento encefalico, com 
suspeita de vasculite, pode ser necessaria corticosteroideterapia nos pri- 
meiros dias de tratamento.^’^ A Tabela 51.2 traz as condutas terapeuticas 
especificas para a familia Herpesviridae. 

Nao se recomenda tratamento antiviral para as demais etiologias, 
sendo a estabilizagao clinica fundamental para minimizar as complicagbes 
clinicas e neurologicas. 


TABELA 51.2 ■ Esquemas antivirals especificos e duragao media 
do tratamento de encefalite pelos virus da familia Herpesviridae 

VIRUS 

ANTIVIRAIS 

DURAGAO 

HSV-1/VZV/HSV-2 

Aciclovir 10 mg/kg IV, a cada 8 

14 a 21 dias 

(adultos) 

boras 


CMV (indugao) 

Ganciclovir 5 mg/kg IV, a cada 12 
boras -l- 

Foscarnet 60 mg/kg, IV, a cada 

8 boras ou 90 mg/kg IV, a cada 

12 boras 

3 a 6 semanas 


PROGNOSTICO 

Os medicos devem reconhecer rapidamente urn caso suspeito de encefa¬ 
lite viral, solicitar os exames complementares necessaries ao diagndstico 
precoce e iniciar tratamento empirico prontamente para reduzira morbi¬ 
dade e a mortalidade associada com essa emergencia medica, principal- 
mente nos casos de encefalite por virus da familia Herpesviridae. 


REVISAO 


■ Meningites e encefalites, doengas infecciosas do SNC, sao adquiri- 
das por diversas vias como fbmites, transfusao sanguinea, transmis- 
sao vertical nas gestagbes e por intermediagao de vetor especifico, 
como nasarboviroses. 

■ A meningite viral e caracterizada clinicamente por febre, cefaleia 
holocraniana, nauseas, vomitos, fotofobia, rigidez de nuca, presen- 
ga dos sinais de Kerning e de Brudzinski. 

■ Em criangas com meningite por enterovirus, o quadro pode ser pre- 
cedido ou acompanhado por manifestagbes cutaneomucosas, febre 
alta e erupgbes maculopapulares generalizadas. 

■ LCS e outros exames laboratoriais e de imagem suportam o diag- 
nbstico. 

■ A grande maioria dos casos de meningites virais e causada por en¬ 
terovirus para a qual nao ha tratamento antiviral especifico e o mais 
importante sao a estabilizagao clinica e a observagao clinica na uni- 
dade de emergencia por 24 boras ou ate o resultado de confirmagao 
etioibgica em geral por PCR. 

■ As encefalites virais envolvem infecgao do parenquima cerebral com 
correspondentes sinais e sintomas neurologicos. Os principals virus 
causadores pertencem ao grupo dos herpes-virus, arbovirus e ente¬ 
rovirus e 0 herpes-simples tipo 1 (HSV-1) e o mais frequente. 
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■ Depois da primoinfecgao herpetica oral, o virus aloja-se em ramos 
trigeminais e no ganglio do III nervo, podendo originar Infecgoes 
recorrentes orals e labials. Algumas vezes, aloja-se em celulas do 
epitello nasal, penetrando nos nervos olfatorios. A recrudescencia 
nesses locals pode resultar na Infecgao parenquimatosa cerebral. 

• A Infecgao aguda por arbovirus ocorre apos 5 a 15 dias da picada 
do agente transmissor. A invasao do SNC pode na fase inicial de 
viremia, com a infecgao acometendo de modo predominante a subs- 
tancia cinzenta do cortex cerebral e gangllos da base. 

■ A suspelta diagnostica de encefallte viral se faz na presenga de uma 
doenga febril acompanhada de dor de cabega, alteragao do nivel de 
consclencia e sinals e sintomas de disfungao cerebral. 

• 0 diagnostico Inclui anamnese meticulosa, exames clinico geral e 
neurologico culdadosos e deve ser confirmado por exames comple- 
mentares que se baselam na analise do LCS obtido em uma pungao 
lombar, ressonancia encefalica e eletroencefalograma. 

■ Todos os paclentes com encefallte, de qualquer etiologia, devem ser 
tratados em UTI, sendo o suporte clinico a pedra angular do trata- 
mento que deve ser prontamente iniclado com a introdugao de acl- 
clovlr por 10 a 14 dIas ou ate se Identificar outro agente causador. 

• Nos casos em que ha grande comprometimento encefallco, com sus¬ 
pelta de vascullte, pode ser necessaria corticosteroideterapia nos 
primelros dias de tratamento. 
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CEFALEIAS 


■ THAIS RODRIGUES VILLA 

■ NILTON AMORIM 

■ ALINE TURBINO NEVES MARTINS DA COSTA 


Cefalela e urn dos sintomas mals comuns no pronto-socorro (PS). Os es- 
tudos epidemlologicos das cefalelas primarlas no Brasil demonstram pre- 
valencla de migranea em 15% da populagao, cefalela tipo tenslonal em 
29,5% e cefalela cronica diarla em 6,1%. A cefalela migranosa e a mals 
frequente no pronto atendimento, pela forte Intensidade e duragao pro- 
longada. Nos Estados Unidos, a cefaleia esta entre as causas mals comuns 
de atendimento nos servigos de emergencia, sendo a migranea responsa- 
vel por 34,6% de todas as cefaleias atendidas nessas unidades. 

As cefaleias primarias afetam negativamente a qualidade de vida e 
geram incapacidade significativa. Segundo a Organizagao mondial de sau- 
de (OMS), a migranea e a terceira doenga mals prevalente e a oitava maior 
causa de incapacidade no mundo. Esse tipo de cefaleia esta associado a 
perda de produtividade e geragao de custos socials elevados. 

Nao existe uma padronizagao do tratamento das crises de cefaleias 
primarias no pronto-socorro no Brasil. As terapias sao variaveis e, muitas 
vezes, nao baseadas em evidencias cientificas de eficacia. 0 uso de medi- 
cagdes inadequadas favorece maior permanencia e retorno ao hospital e o 
desenvolvimento de cefaleias refratarias. 

■ IMPORTANCIA DO TRATAMENTO NO 
PRONTO-SOCORRO 

• Elevada prevalencia de cefaleias primarias (principalmente a mi¬ 
granea). 

• Padronizar o tratamento da crise de cefaleia baseado em eviden¬ 
cias. 

• Reduzir a permanencia na unidade de emergencia. 

• Reduzir as taxas de crises refratarias. 

• Evitar a recorrencia da dor em 72 horas. 

• Reduzir custos associados ao uso de medicamentos indevidos no 
Pronto-Socorro. 

■ OBJETIVOS 

• Diagnostico diferencial das cefaleias primarias e secundarias. 

• Tratamento da crise aguda. 

• Reduzir o numero de horas intra-hospitalares. 

• Diminuir uso de medicagoes excessivas que possam causar cefaleia 
intratavel ou rebote. 

• Evitar que o paciente retorne ao Pronto-Socorro. 

• Diagnosticar e tratar as cefaleias secundarias. 

■ DIAGNOSTICO DA CEFALEIA 

ANAMNESE E EXAME CLINICO E NEUROLOGICO 

Caracterizar: 

• Modo de instalagao: subita ou gradual. 

• Localizagao da dor: uni ou bilateral. 
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• Tipo de dor: pulsatil, pressao, aperto, cheque, facadas, etc. 

• Intensidade: ha limitagao da atividade normal? Escala visual de dor 
(EVA: 0-10). 

• Duragao: horas, mlnutos, segundos. 

• Frequencia da dor. 

• Fatores desencadeantes. 

• Fatores de melhora. 

• Fatores de piora. 

• Presenga de aura: visual, sensitiva, com sinais de tronco encefalico. 

• Presence de nauseas evomitos. 

• Presenga de foto e fonofobia. 

• Flistoria de trauma. 

• Presenga de outros sintomas neurologicos: convulsao, alteragoes 
da consciencia, disturbios visuals etc. 

• Flistoria de medicagdes em uso, febre, infeegdes recentes, vacina- 
gdes e comorbidades. 

Ao exame verificar: 

• Nivel de consciencia. 

• Pressao arterial, frequencia cardiaca. 

• Avaliagao dos sinais menmgeos. 

• Presenga de sinais neurologicos localizatorios. 

• Exame de nervos cranianos (atengao ao II, III, IV, VI). 

• Fundodeolho. 

• /?as/)cutaneoe dor articular. 

■ DIAGNOSTICO DAS CEFALEIAS PRIMARIAS MAIS 
FREQUENTES NO PRONTO ATENDIMENTO 

(ICFID3 beta - International Classification of Headache Disorders) 

MIGRANEA SEM AURA 

Criterios diagndsticos: 

A I Pelo menos cinco episddios preenchendo de B a D. 

B I Duragao 4 a 72 horas (se nao tratada). 

C I Pelo menos dois dos quatro sintomas seguintes: 

■ Localizagao unilateral: 

■ Pulsatil: 

■ Dor moderada ou grave: 

■ Agravamento por atividade fisica. 

D I Durante a cefaleia pelo menos urn dos seguintes: 

‘ Nauseas e/ou vdmitos: 

■ Fotofobia e fonofobia. 

E I Nao atribuida a outro diagnostico. 

MIGRANEA COM AURA 

Criterios diagndsticos: 

A I Pelo menos dois episddios preenchendo os criterios B e C. 

B I Urn ou mais dos sintomas de aura totalmente reversiveis: 

• Visual: 

■ Sensitive: 

■ Fala ou linguagem: 

■ Motor: 

■ Tronco cerebral: 

■ Retiniano. 

C I Pelo menos duas das quatro caracteristicas: 

■ Pelo menos urn sintoma da aura se alastra gradualmente em 5 ou mais 
minutos e/ou dois ou mais sintomas aparecem sucessivamente: 

‘ Cada sintoma individual de aura dura de 5 a 60 minutos: 

■ Pelo menos urn sintoma de aura e unilateral: 

• A aura e acompanhada, ou seguida em 60 minutos, por cefaleia. 


D I Nao atribuida a outro diagnostico e excluido acidente isquemico 
transitdrio. 

CEFALEIA TIPO TENSIONAL EPISODICA/CRONICA 

Criterios diagndsticos: 

A I Pelo menos 10 episddios ocorrendo, em media, < 1 dia por mes (media: 

< 12 por ano) para episddica e > 15 dias por mes por tempo superior a 3 
meses na cefaleia crdnica, preenchendo os criterios B a D. 

B I Dura^ao de 30 minutos a 7 dias. Na tensional crdnica pode ser continua. 

C I Pelo menos dois dos quatro sintomas seguintes: 

■ Localiza^ao bilateral: 

• Em pressao ou aperto: 

■ Intensidade leve ou moderada: 

• Nao e agravada por atividade fisica. 

D I Acompanha-se de: 

■ Ausencia de nauseas ou vdmitos: 

■ Apenas urn: foto ou fonofobia. 

E I Nao atribuida a outro diagndstico. 

CEFALEIA EM SALVAS 

Criterios diagndsticos: 

A I Pelo menos cinco crises preenchendo de B a D. 

B 1 Dor forte unilateral, supraorbitaria ou temporal com duragao de 15 a 180 
minutos (quando nao tratada). 

C I Urn dos dois ou ambos dos seguintes: 

1 I Pelo menos urn sintoma ipsilateral a cefaleia: 

■ Fliperemia conjuntival e/ou lacrimejamento: 

■ Congestao nasal e/ou rinorreia: 

■ Edema palpebral: 

■ Sudorese facial e da regiao frontal: 

■ Rubor facial e da regiao frontal: 

■ Sensa^ao de plenitude auricular: 

■ Miose e/ou ptose. 

2 I Sensa^ao de inquietagao ou agitagao. 

D I Frequencia da crise de uma vez em dias alternados a oito vezes por dia, 
durante mais da metade do tempo em que a doenga estiver ativa. 

E I Nao atribuida a outro diagndstico. 

NEURALGIA DO TRIGEMEO 

Criterios diagndsticos: 

1 I Pelo menos tres crises de dor facial unilateral preenchendo B e C. 

2 lOcorre em uma ou mais divisdes do nervo trigemeo. 

3 IA dor tern pelo menos tres dos seguintes sintomas: 

■ Recorrencia em paroxismo, com dura^ao de segundos a 2 minutos: 

• Intensidade forte: 

• Tipo cheque eletrico, fisgada ou facada: 

• Desencadeada por estimulo indcuo no lado afetado da face. 

4 I Sem deficit neuroldgico clinicamente evidente. 

5 I Nao atribuida a outro diagndstico. 

CEFALEIA POR USO EXCESSIVO DE ANALGESICOS 

Cefaleia ocorrendo em 15 ou mais dias por mes em consequencia do uso 
excessive de medicagao para cefaleia (em 10, 15 ou mais dias por mes, 
dependendo da medicagao) por mais de 3 meses. 

Criterios diagndsticos: 

A I Cefaleia em mais de 15 dias no mes em urn paciente com cefaleia pre- 
existente. 

B I Uso excessivo por mais de 3 meses de urn ou mais farmacos para 
tratamento agudo da cefaleia. 

Subtipos: cefaleia por uso excessivo de 

■ ergotamina (10 dias/mes): 
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■ triptanos (10 dias/mes); 

• analgesicos simples (15 dias/mes); 

• paracetamol (15 dias/mes); 

• acido acetilsalicilico (15 dias/mes); 

• AINH -anti-inflamatorio nao hormonal (15 dias/mes); 

■ opioides (10 dias/mes); 

■ analgesicos (10 dias/mes); 

■ classes multiplas (10 dias/mes). 

Observagdes 

• A migranea constitui a maioria das cefaleias que cursam com uso 
excessivo de medicamentos analgesicos. 0 uso excessivo dos 
medicamentos citados e importante fator de risco para cronifica- 
gao, insucesso e refratariedade do tratamento da migranea. 

■ Portanto, ao ser identificado qualquer uso excessivo de medicagao, 
ela deve serretirada. 

■ Apos identificar a substancia em excesso, evitar seu uso no PS pela 
via IV. 

■ TRATAMENTO DIRECIONADO PARA A SINDROME 
ALGICA AGUDA MIGRANEA COM OU SEM AURA 

A abordagem medicamentosa para crise aguda de migranea pode ser 
realizada conforme exemplificado na Tabela 52.1. 

Nao recomedados porvia intravenoso (IV): tramadol, morfina, dipi- 
rona (especialmente se o paciente faz uso excessivo), diclofenaco e ceto- 
profeno (podem ser utilizadas para crises mais leves VO). 

Sempre perguntar qual a medicagao de que o paciente faz uso, a 
fim de evitar cefaleia rebote e cefaleia por uso excessivo de analgesicos. 

CRITERIOS DE ADMISSAO NA UNIDADE DE 
INTERNACAO 

• Desidratagao, hipotensao, vomitos incoerciveis ou necessidade de 
reposigao de eletrolitos. 

CRITERIOS DE ALTA HOSPITALAR 

• Melhora consideravel da dor, estabilizagao hemodinamica, hidrata- 
gao, ausencia de vomitos e normalizagao dos eletrolitos. 


ROTINA PARA ATENDIMENTO 

• Manter paciente sentado confortavelmente ou deitado. 

• Ambiente calmo, silencioso e com pouca luminosidade. 

RECOMENDACOES PARA 0 DOMICILIO 

• Manter anti-inflamatorio nao hormonal VO por 48 a 72 boras (nivel 
A de evidencia): naproxeno 500-750 mg ^ cada 8 a 12 boras (ma- 
ximo 1.500 mg/dia), ibuprofeno 200-400 mg a cada 4 a 6 boras 
(maximo 2.400 mg/dia), acido acetilsalicilico 500-1.000 mg a cada 
6 boras, diclofenaco sodico 50-100 mg a cada 8 a 12 boras (maxi¬ 
mo 150 mg/dia). 

• Outras opgdes com nivel A de evidencia: sumatriptano VO 25, 50 
ou 100 mg (1 comprimido no inicio da crise; se houver boa respos- 
ta, mas a cefaleia retornar, a dose podera ser repetida respeitado o 
intervalo minimo de 2 boras e a dose maxima de 300 mg/24 horas; 
se 0 paciente nao respondeu a primeira dose, nao deve ser consi- 
derada a administragao de uma segunda dose para a mesma crise) 
ou sumatriptano spray nasal 10 mg/0,1 ml (1 a 2 doses no inicio 
da crise e seguir as mesmas recomendagoes anteriores quanto a 
repetigao da dose, maximo 40 mg/24 horas), combinagdes suma- 
triptano-naproxeno (Sumaxpro® 50/500 ou 85/500 mg, 1 com¬ 
primido VO duas vezes ao dia, maximo 2 comprimidos/24 horas), 
paracetamol -I- cafeina (500/65 mg-Tylenol DC® 2 comprimidos a 
cada 6 a 8 horas) ou acido acetilsalicilico -I- cafeina (650/65 mg - 
Cafiaspirina® 1 a 2 comprimidos a cada 6 a 8 horas). Atengao para 
0 risco de abuso. 

■ Associar metoclopramida 10 mg VO tres vezes ao dia se neces- 
sario. 

• Orientar sobre necessidade de PARAR com o uso excessivo de anal¬ 
gesicos. 

• Verificar necessidade de terapia ponte com corticosteroide, caso 
seja identificado uso excessivo de medicamentos analgesicos: 
prednisona 1 mg/kg VO por 5 a 7 dias (seguir orientagdes de cefa¬ 
leia por uso excessivo de analgesicos). 

• Encaminhar o paciente ao neurologista para iniciar profilaxia medi¬ 
camentosa e acompanhamento. 


TABELA 52.1 ■ Tratamento da migranea aguda 


MEDICAMENTOS RECOMENDADOS 

DOSE/VIA 

NIVEL DE EVIDENCIA 

OBSERVAgOES 

Sumatriptano 

6 mg SC 

Recomenda^ao forte 

Evidencia moderada 

Nao indicado para pacientes com 
aura detronco (migranea basilar) 

Metoclopramida 

10 mg IV 
(ate 40 mg) 

Recomenda^ao forte 

Evidencia moderada 


Clorpromazina 

0,1 mg/kg IV 
(ate 25 mg) 

Recomenda^ao forte 

Evidencia moderada 


Dexametasona 

10 mg IV 

Recomenda^ao forte 

Evidencia moderada 


Haloperidol 

5 mg IV 

Recomenda^ao forte 

Evidencia fraca 


Sulfato 
de magnesio 

1 a 2 g IV 

Recomenda^ao fraca 

Somente recomendado para 
pacientes com foto e fonofobia 

Valproato 

15 mg/kg IV 

Recomenda^ao fraca 

Necessita de mais estudos 

de sodio 


Evidencia fraca 

para definir melhor a indica^ao 
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■ CEFALEIA DO TIRO TENSIONAL 

MEDICAMENTOS DE USO ORAL COM 
RECOMENDACAO NIVEL A DE EVIDENCIA 

• Anti-inflamatorios: cetoprofeno 100 mg a cada 12 horas ou diclo- 
fenaco 75 a 100 mg/dia. 

• Analgesicos: dipirona BOO a 1.000 mg ate a cada 6 horas (nao ha 
estudos placebo controlados). 

• Nao recomedados: triptanos, relaxantes musculares e opiaceo (nao 
ha nivel de evidencia e devem ser evitados pelo risco de uso ex- 
cessivo). 

ROTINA PARA ATENDIMENTO 

Como se trata de dor leve a moderada, o paciente deve ser medicado e 
liberado apos melhora consideravel. 

RECOMENDACOES PARA 0 DOMICILIO 

• Anti-inflamatorios por VO: cetoprofeno 100 mg, diclofenaco 75 a 
100 mg, acido acetilsalicilico 500-1.000 mg, ibuprofeno 200-800 
mg, naproxeno 550-825 mg. 

• Analgesicos: acido acetilsalicilico 500 a 1.000 mg (nivel A), parace¬ 
tamol 1.000 mg (nivel A). 

• Cafeina combinada (nivel B): deve ser evitada pelo risco de uso 
excessivo. 

Observagao: o uso de medicagao combinada, analgesicos ou AINH 
com cafeina (30-65 mg), e mais efetivo, mas deve ser evitado pelo risco 
deabuso. 

■ CEFALEIA EM SALVAS - CLUSTER HEADACHE 

TRATAMENTO E MEDICAMENTOS NA FASE AGUDA 

• Oxigenioterapia em altas doses (10 a 15 L/minutos) oferecido em 
mascara de Oj por 15 minutos. 

• Sumatriptano 6 mg subcutaneo ou 20 mg intranasal. 

• Ergotamina IV: nao disponivel no Brasil. 

TRATAMENTO INTERVENCIONISTA NO 
PRONTO SOCORRO 

Bloqueio do nervo occipital maior e menor: pode ser utilizado apenas 
como terapia preventive de curto prazo (nivel B de evidencia). 

Nao recomedados: relaxantes musculares e opiaceos - nao ha nivel 
de evidencia e devem ser evitados pelo risco de uso excessivo. Anti-infla¬ 
matorios e analgesicos devem ser evitados pela demora de inicio de agao 
e curta duragao (sem nivel de evidencia estabelecido). 


ATENCAO! 


A associagao de oxigenoterapia e sumatriptano promove alivio rapido 
da dor (em poucos minutos) e apresenta resposta mais sustentada. 

ROTINA PARA ATENDIMENTO 

0 paciente deve ser medicado e liberado apos melhora consideravel. 


ATENCAO! 


Se 0 exame neurologico mostrar alteragdes objetivas ou em caso de 
paciente jovem ou mulher, recomenda-se realizartomografia compu- 
tadorizada (TC) de cranio com e sem contraste na emergencia para ex- 
cluircausas secundarias: tumores, processo inflamatorio ou expansivo 
no seio cavernoso. 

RECOMENDACOES PARA 0 DOMICILIO 

0 tratamento preventivo de curto e longo prazo deve ser iniciado na alta: 

Tratamento preventivo de curto prazo 

■ Corticosteroide: prednisona 1 mg/kg VO por 15 dias e apos realizar 
desmame ate a retirada completa. 

■ Sumatriptano 

■ intranasal:! a 2 doses (urn spraynasal = 10 mg) como abortive 
para dor, ou 

• Via oral (VO) (25, 50 ou 100 mg), mas com nivel de evidencia 
inferior (abortive de uso domiciliar para curto prazo). 

Tratamento preventivo de longo prazo 

• Verapamil (1^ escolha) 240 a 960 mg/dia: realizar ECG no pronto 
atendimento antes de iniciar a dose de 80 mg VO tres vezes por 
dia, se nao houver contraindicagoes cardioldgicas. 

■ Carbonate de litio 300 a 450 mg/dia VO (2^ escolha): menos efetivo 
e com mais efeitos colaterais quando comparado ao verapamil. 

■ Outros medicamentos com menor evidencia: valproate de sodio 
600-2.000 mg/dia, melatonina 10 mg/dia, topiramato 50 a 400 
mg/dia, metisergida 4 a 8 mg/dia (em ordem decrescente de nivel 
de recomendagao). 

■ NEURALGIA DO TRIGEMEO 

Nao ha medicagao com nivel de evidencia estabelecido para crise aguda. 

• Disponivel no Brasil para uso na emergencia: AINH, analgesicos 
(tempo de inicio de uso demorado e duragao curta). 

■ Eenitoina: foi o primeiro medicamento usado com efeitos benefi¬ 
ces, mas nao ha estudos duplos-cegos placebo-controlados. Na 
emergencia para controle da dor na fase aguda, proceder a ad- 
ministragao lenta de 15-20 mg/kg diluidos em SE 0,9% IV em 30 
minutos em veia calibrosa; monitorar ECG e pressao arterial e ob- 
servar velocidade maxima de infusao de 50 mg/minutos. 

Nao recomedados: benzodiazepinicos e opioides (nao ha estudos su- 

ficientes). 

ROTINA PARA ATENDIMENTO 

0 paciente deve ser medicado e liberado apos melhora consideravel. 


ATENgAO! 


Solicitar neuroimagem na emergencia se houver sinais de risco pre- 
sentes ao exame ou fatores epidemiologicos para causas secundarias: 
paciente jovem; envolvimento de ramo VI; paciente sem resposta ao 
tratamento previo; deficit sensorial trigeminal ao exame; envolvimento 
trigeminal bilateral. 

A etiologia pode ser idiopatica, mas atengao para as causas secunda¬ 
rias: tumor de angulo cerebelo-pontino, compressao do nervo trigemeo no 
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seu trajeto, ectasia arterial levando a contato direto com o nervo ou placa 
desmielinizante de esclerose multipla no tronco encefalico. 

RECOMENDACOES PARA 0 DOMICILIO 

Recomenda-se solicitar RM de cranio e angio-RM com fase arterial e ve- 
nosa ambulatorial, mesmo que o exame neuroldgico seja normal, para 
afastar causas secundarias. 

TRATAMENTO FARMACOLOGICO 

• Carbamazepina (nivel A): 200 a 1.200 mg/dia. 

■ Oxcarbazepina (nivel A ou B): 600 a 1.800 mg/dia. 

■ Provavelmente efetivos isoladamente ou em uso combinado (nivel 
C): baclofeno 40 a 80 mg/dia, lamotrigina 400 mg/dia, pimozide 4 
a 12 mg/dia, topiramato 100 a 400 mg/dia, gabapentina 1.800 a 
4.200 mg/dia, pregabalina 150 a 600 mg/dia. 

■ CEFALEIA POR USO EXCESSIVO DE ANALGESICOS 

Na grande maioria das vezes, associa-se a cronificagao da migranea, por- 
tanto: 

■ Utilizar 0 protocolo de crise de migranea no pronto atendimento, 
eliminando as classes de medicagao em abuso. 

• Tratamento agudo: identificar medicagao de uso excessivo e jamais 
tratar a crise de fase aguda com a mesma classe. 

ROTINA PARA ATENDIMENTO 

• Manter o paciente sentado confortavelmente ou deitado. 

• Ambiente calmo, silencioso e com pouca luminosidade. 

RECOMENDACOES PARA 0 DOMICILIO 

■ Orientar o paciente sobre o uso excessivo de analgesicos e retirar 
definitivamente a substancia em questao. 

■ Escolbertratamento agudo para dor de classe diferente da medica- 
gao do uso excessivo, e limitar o uso da nova substancia de forma 
adequada para que nao ocorra uso excessivo dela tambem. 

■ Iniciar terapia ponte com corticosteroide (se nao houver contraindi- 
cagao) com prednisona 1 mg/kg dia por 3 dias, dois tergos da dose 
por 3 dias, urn tergo da dose por mais 3 dias e descontinuar. 

■ Encaminhar o paciente ao neurologista para profilaxia de migranea 
cronica ou da cefaleia de base. 

SINAIS DE ALERTA PARA CEFALEIA SECUNDARIA 

A Tabela 52.2 alerta para algumas causas de cefaleia secundaria frequen- 
temente encontradas no setor de emergencias. A seguir, indica-se quando 
pensar em solicitar exame de imagem na emergencia (sinais de alerta): 

1 I Primeira ou a pior cefaleia da Vida. 

2 I Cefaleia de instalagao subita. 

3 I Cefaleia subaguda aumentando defrequencia e intensidade. 

4 I Cefaleia progressiva e nova persistente. 

5 I Cefaleia nova em populagao de risco (p.ex.: cancer, HIV, uso de 
anticoagulantes). 

6 I Cefaleia apos trauma craniencefalico. 

7 I Cefaleia nova em idade superior a 50 anos. 

8 I Cefaleia com primeira crise convulsiva. 

9 I Cefaleia com febre, rigidez de nuca, nauseas ou vomitos. 

10 I Cefaleia com dMicit focal que nao preencha criterios de migranea com 
aura. 


TABELA 52.2 ■ Algumas causas de cefaleia sintomatica 

ETIOLOGIA 

ACHADOS SUGESTIVOS 

AVCi 

Fatores de riscos cardiovasculares 
HAS/DM/dislipidemia/obesidade/tabagismo 

Doen^a coronaria e cardiopatias 

Idade > 55 anos 

Presen^a de deficits neurologicos 

AVCh 

Idem acima 

Niveis muito elevados de pressao arterial na entrada 
Alcoolismo 

Uso de cocaina ou metanfetaminas 

HSA 

Cefaleia de instala^ao subita e forte intensidade 
Alteragao do nivel e conteudo de consciencia 

Sinais neurologicos focais 

Sinais de irrita^ao meningea 

Trombose 

venosa 

cerebral 

Sinais de hipertensao intracraniana 

Fundo de olho: presence de papiledema 

Convulsoes 

Historia de trombofilia 

Situagdes pro-tromboticas: puerperio, desidrata^ao, 
infecQoes de seios da face, uso de anticoncepcionais 
orais, etc. 

Neoplasias do 
SNC 

Cefaleia progressiva 

Alteragdes no comportamento 

Sinais de hipertensao intracraniana 

Deficits neurologicos 

Convulsoes 

Neuroinfec^ao 

Febre - altera^ao do estado geral 

Alteragao da consciencia e comportamento nas 
encefalites 

Deficits neurologicos 

Hipertensao intracraniana 

Convulsoes 

Sinais de irrita^ao meningea 

Hematoma 

subdural 

Historia pregressa de trauma craniano 

Confusao mental 

Deficit neuroldgico focal 

Convulsoes 

Outras causas 

Infecgoes sistemicas ~ sinusites 

Disturbios da articulagao temporomandibular 

Dissec^ao arterial 


11 I Cefaleia com papiledema. 

12 I Cefaleia precipitada por manobra de valsalva, exercicios fisicos e 
mudan^as de posi^ao. 

13 I Neuralgia craniana atipica ou com resposta inadequada ao tratamento. 

0 Quadro 52.1 apresenta quando solicitar exame de neuroimagem 
(TC ou RM de cranio): 

1 I Crise de intensa cefaleia que nao preencbe os criterios para migranea 
e outras cefaleias primarias. 

2 I Quando a crise atual e muito diferente das anteriores. 

3 I Quando ha na historia ou exame fisico algum "sinal de alerta" para 
causas sintomaticas de cefaleia. 
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Apresentagao cimica tipica 
Preenche criterios clinicos da ICHD-3? 


Sim 


Exame neurologico normal 
Sem sinais de alerta 


Nao 


Nao - 


Excluir cefaleia secundaria com exames adicionais 
Eluxograma de cefaleia secundaria 



Sumatriptano 6 mg SC 
Metoclopramida 10 mg IV 
Clorpromazina 0,1 mg/kg IV 
lento 

Dexametasona 10 mg IV 
Elaloperidol 5 mg IV 
Sulfato de magnesio 1 a 2 g IV 


Cetoprofeno 100 mg 
Diclofenaco 75-100 mg 


Cetoprofeno 100 mg 
Diclofenaco 75-100 mg 
Dipirona 1 g 

Hidantal 15-20 mg/kg IV 
lento 


Oxigenioterapia 
(10-15 lymin) 
mascara de 02 
Sumatriptano 6 mg SC 


Seguir protocolo de crise 
de migranea no PS - 
Eliminar as classes da 
medicagao em abuso 


Observar criterios de internagao e alta para cada situagao 


Iniciar profilaxia quando indicado e de acordo com protocolo 

Manter tratamento domiciliaragudo especffico para que nao acontega recorrencia em < 72 boras 
Encaminbar ao ambulatorio de cefaleia 
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QUADRO 52.1 ■ Exames complementares em cefaleia 

TC de cranio sem 

contraste 

HSA - AVCi/AVCh - hematoma subdural 

TC de cranio com 

contraste 

Neoplasias - granulomas - abscessos do SNC 

RM do cranio 

Trombose venosa cerebral - encefalites 

Quando a TC de cranio deixa duvidas 

TC de seios da face 

Sinusopatias 

LCS 

Meningites e encefalites 

Suspeitas de HSA com TC de cranio inicial 
normal 

Exames laboratoriais 

Hemograma, eletrolitos, fungao renal e 
hepatica, glicose, PCR/VHS na suspeita de 
arterite de celulas gigantes 




• Cefaleia e urn dos sintomas mais comuns no pronto-socorro. As ce- 
faleias primarias afetam negativamente a qualidade de vida e ge- 
ram incapacidade significativa. Otratamento das crises de cefaleias 
primarias no Brasil nao e padronizado: as terapias sao variaveis e, 
muitas vezes, sem base em evidencias cientificas de eficacia. 0 uso 
de medicagbes inadequadas favorece maior permanencia e retorno 
ao hospital e o desenvolvimento de cefaleias refratarias. 

• 0 diagnostico, que segue criterios do International Classification 
of Headache Disorders, se vale do exame ffsico e neurologico e da 
anamnese, em que a cefaleia e caracterizada quanto a ser de insta- 
lagao subita ou gradual; de localizagao da dor uni ou bilateral; se 
pulsatil, pressao ou outros; se a intensidade limita atividades nor¬ 
mals (uso de escala visual de dor); a duragao; frequencia; fatores 
desencadeantes; fatores de melhora; fatores de piora; presenga de 
aura; ocorrencia de nauseas e vomitos; foto e fonofobia; historia de 
trauma; outros sintomas neurologicos; historia de medicagdes em 
uso, febre, infecgdes recentes, vacinagoes e comorbidades. 

■ Se 0 exame neurologico mostrar alteragdes objetivas ou em caso de 
paciente jovem ou mulher, recomenda-se realizar TC de cranio com 
e sem contraste na emergencia para excluir causas secundarias. 

■ As cefaleias mais frequentes nos servigos de emergencia sao a mi- 
granea sem e com aura, tensional episodica/cronica, cefaleia em 
salvas, neuralgia do trigemeo, cefaleia por uso excessivo de anal- 
gesicos. 

• A abordagem depende do tipo de cefaleia diagnosticado e inclui 
tratamento medicamentoso, observagao clinica, acompanhamento 
ambulatorial e, no caso da cefaleia por uso excessivo de analgesi- 
cos, a suspensao do medicamento de abuso. 0 paciente geralmente 
e liberado apos melhora com orientagoes para prevenir novos even- 
tos de cefaleia 
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INFECgOES POR ARBOVIRUS NO 
CONTEXTO DAS EMERGENCIAS 
MEDICAS 


■ CELSO F. H. GRANATO 


0 Brasil tem sido vitima nos ultimos anos de ciclos consecutivos de infec- 
0es por arbovirus. Ao lado da febre amarela, que nao tem acometido a 
populagao urbana brasileira ha decadas, mas que requer uma monitora- 
gao rigorosa e continua, desde a metade dos anos 1980 se tem sofrido 
com 0 ressurgimento da dengue. Aparentemente, ainda se tera de convi- 
ver por mais algum tempo com essa infecgao que acometeu mais de 1,5 
milhao de pessoas apenas em 2015. A vacinagao recentemente introduzi- 
da, nesse momenta ainda nao parece que trara alivio as preocupagoes no 
curto prazo. 

A partir de 2013, tem-se observado a disseminagao da infecgao pelo 
virus Chikungunya. Inicialmente nas possessoes francesas do Oceano Pa- 
cifico, a seguir no Caribe e, entao, principalmente no Nordeste brasileiro, 
essa infecgao tem trazido preocupagoes cada vez maiores, a medida que 
os detalhes clinicos sao descritos e a falta de uma medida preventiva efi- 
caz indica que a situagao nao vai melhorar no curto-medio prazo. 

Mais recentemente ainda, a disseminagao do virus Zika somou-se as 
demais, nao tanto aparentemente pela expressao clinica individual, como 
nas demais infecgoes descritas, mas pelo potencial ainda nao totalmente 
esclarecido da transmissao materno-fetal e a possibilidade de desenvolvi- 
mento da microcefalia nos bebM. 

■ DENGUE 

Em consequencia do elevado contingente de pacientes acometidos por 
esse virus entre nos, o niimero de casos graves tende a aumentar, uma vez 
que ele guarda relagao com o numero total de casos e com a proporgao de 
pacientes acometidos por urn segundo ou terceiro sorotipo viral. 

Ainda estao vividas na memoria as imagens do ano de 2015, quando 
foram montadas "barracas de hidratagao", nas quais as pessoas que pre- 
enchiam os criterios de gravidade estabelecidos pelo Ministerio da Saude 
(Figura 53.1) recebiam hidratagao endovenosa (EV) praticamente ao ar li- 
vre. Mesmo assim, o numero de obitos ainda foi expressive, ultrapassando 
a terrivel marca de 839 obitos, oficialmente, apenas em 2015.' 


ATENgAO! 


Assim, a possibilidade de se atender pacientes com formas graves ou 
com potencial para evoluir para formas graves de dengue e grande, 
sendo necessario que todos estejam alerta para reconhecer esses ca¬ 
sos na atividade medica. 

Alem disso, a diversidade de apresentagoes clinicas na forma aguda 
de dengue nao e apenas bastante superponivel as demais arboviroses 
atualmente circulando no pais, como e muito inespecifica tambem, quan¬ 
do comparada a outras doengas infecciosas agudas, tais como influenza, 
sarampo, rickettsioses, leptospirose, para mencionar apenas algumas 
delas. 


DENGUE 


Sinais de Alerta 

i 

Dor abdominal intensa e continua 
Vomitos persistentes 
Hipotensao postural e/ou lipotimia 
Hepatomegalia dolorosa (figado aumentado) 
Sangramento de mucosa ou hemorragias importantes 
Sonolencia e/ou irritabilidade 
Diminuigao da diurese (pouca urina) 

Diminuigao repentina da temperatura corporea 
Desconforto respiratorio 

FIGURA 53.1 ■ Sinais de alerta que devem ser pesquisados para 
definigao de casos com potencial para evolugao grave. 

Fonte: Benedita Saudavel.^ 


Ao atender urn paciente febril, com quadro de inicio subito, mal-estar 
geral, mialgia, cefaleia retrorbital, em fungao da situagao epidemiologica 
vigente no pais, e essencial se levantar a suspeita de dengue, especial- 
mente se nao existirem evidencias clinicas claras de IVAS, ou tosse. 

A ocorrencia associada desse quadro agudo com contagem baixa de 
plaquetas (abaixo de 100.000/mm'), contagem total de leucocitos abaixo 
de 6.000/mm' leva, segundo alguns autores, a urn grau de acuracia proxi¬ 
mo a 85%, com sensibilidade de 71,2% % e especificidade de 90,1% para 
0 diagnostico de dengue.' 

Ao lado da identificagao dos sinais de alerta (ver Figura 53.1), por si 
so, ja se fornecem elementos que justificam a hidratagao dos pacientes 
nos moldes preconizados pelo Ministerio da Saude.'’ Basta ver que, apos 
a introdugao dessas medidas de reconhecimento dos sinais de alerta e as 
orientagbes para hidratagao rapida, o numero de obitos foi proporcional- 
mente menor do que em outros anos.'* 

Caso estejam disponiveis outros marcadores laboratoriais, a identifica¬ 
gao de plaquetopenia com contagens inferiores a 50.000/mm', a presenga 
de carga viral elevada (NS1 > 4 na tecnica imunoenzimatica) e a presenga 
de reatividade para imunoglobulina G (IgG) logo na V determinagao (ao 
redor do 5°. dia de evolugao da doenga, ou mesmo antes disso) guardam 
igualmente relagao com evolugao para formas mais graves da doenga.' 

Entretanto, a larga experiencia adquirida no Brasil e no sudeste da 
Asia mostrou que existem outras complicagbes serias, ao lado da forma 
hemorragica e da sindrome do choque da dengue. 

Os acometimentos cardioibgicos observados na dengue sao frequen- 
tes preocupagoes, se nao pela gravidade, mas pela diversidade que as- 
sumem e que podem, particularmente em pacientes mais idosos ou com 
comorbidades (p. ex.: diabetes), acarretar riscos aumentados nesses pa¬ 
cientes ja fragilizados. 

A proporgao de pacientes com acometimento miocardico na dengue 
varia amplamente na literatura, com indices oscilando de 16,7 ate 70%, se 
se considerarem apenas os pacientes com formas graves da dengue (forma 
hemorragica ou com choque), mesmo levando-se em conta as criangas. 

Entretanto, muito mais comuns sao as alteragbes eletrocardiograficas 
que, muito embora possam ser discretas e autolimitadas, passando des- 
percebidas, podem atingir ate 62% dos pacientes.' Grande parte delas, 
evidentemente, evolui sem serem diagnosticadas. 

Do ponto de vista clinico, o acometimento miocardico se manifesta 
portaqui e bradiarritmias, hipoperfusao periferica e ate mesmo edema 
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pulmonar. Ao ECG, refletem-se como bloqueios de BAVs, arritmias ventri- 
culares, entre outros achados. 

Portanto, o diagnostico pode ser confirmado pelo ECG, pela dosagem 
de troponina I e da isoenzima MB da creatinocinase (CK-MB).^ 

Nao existem dados concretos a respeito da fisiopatologia desse 
acometimento, podendo ser devido a uma agao direta do virus ou ainda 
mediada por citocinas, uma vez que e conhecida a liberagao excessiva 
de fator de necrose tumoral alfa (TNF alfa), interleucinas (IL-6, lL-13 e 
lL-18).^ 

Em fungao dessa miocardite, a bidratagao pode ser requerida, e por 
se tratar de forma grave de dengue, deve ser feita cuidadosamente e sob 
monitoragao constante. 

Outro orgao que pode ser acometido na dengue sao os rins. Embora 
tanto adultos como criangas possam ser afetadas, entre as criangas foi es- 
timado que, em media, 6% tern algum grau de disfungao renal, e de forma 
relevante, isso ocorre em 0,9% daquelas internadas.‘ 

Com relagao a fisiopatologia, assim como nas alteragdes cardiologi- 
cas, ainda nao ha consenso. Sao levantadas hipotese de agao direta do 
virus, produgao de citocinas e, certamente, alteragdes do fluxo sanguineo 
no sitio renal. 


ATENgAO! 


Assim, entre os pacientes renais crdnicos, essas alteragdes sao par- 
ticularmente deleterias, levando a urn risco de dbito extremamente 
elevado.'’ 

Dados da literatura trazem percentuais de mortalidade decorren- 
te dessas alteragdes da ordem de 1% na febre dengue, de 12 a 44%, na 
sindrome do choque da dengue, e de 60% quando ocorre falencia renal 
aguda.'’ 

Nao menos importante do que todos esses fendmenos e a rabdomidli- 
se associada a infecgao pelos virus dengue, que pode assumir intensidade 
elevada em alguns casos, podendo contribuir de forma relevante para o 
acometimento renal decorrente dos outros mecanismos fisiopatologicos 
ja citados.^ 

Da mesma forma que no acometimento cardiaco, essas alteragdes 
renais podem passar completamente despercebidas, entretanto, sao re- 
feridas taxas de proteinuria e/ou hematuria da ordem de 70 a 80% dos 
pacientes com dengue. Torna-se muito importante, portanto, o reconhe- 
cimento precoce dessas alteragdes para que se possam instalar medidas 
de suporte que evitem ou minimizem essas complicagdes. A dosagem de 
creatinina serica (CrS), a hiponatremia, a hipercalemia e a acidose meta- 
bdlica sao indicativos laboratoriais dessa ma evolugao do ponto de vista 
renal. Assim, e fundamental o reconhecimento precoce, e a hidratagao 
precoce e o controle hidreletrolitico assumem papeis fundamentals nesse 
processo. Apesar disso, ha casos de pacientes que necessitarao de dialise, 
muito embora nao existam registros de evolugao para lesdes renais croni- 
cas disponiveis na literatura. 

Outra complicagao relativamente incomum, porem grave do ponto de 
vista clinico, e a sindrome hemofagocitica. Ha urn numero relevante de 
casos descritos na literatura e, devido ao potencial letal dessa condigao, 
convem trazer algumas informagdes que permitam a identificagao precoce 
e a intervengao terapeutica.^ 

Os dados publicados sugerem a ocorrencia dessa condigao entre 2 
e 35% dos casos de evolugao complicada, particularmente associada a 
formas graves de dengue (90% deles). Embora seja mais comum na forma 
secundaria da dengue, ha relates de casos na dengue primaria.^ 


Ela deve ser suspeitada quando a febre tern urn curso mais protrai- 
do do que o habitual (acima de 7-8 dias), na ocorrencia de hepatoesple- 
nomegalia, disfungao de multiplos orgaos, hiperferritinemia (acima de 
20.000 U/L), linfopenia e aumento de transaminases.^ 0 diagnostico de 
sindrome hemofagocitica pode ser confirmado pela biopsia de medula. 

Esse processo provavelmente e decorrente da produgao elevada de 
citocinas pro-inflamatorias, notadamente IL6, IL8 e TNF, gerando, dentre 
outras agbes, hiperativagao de leucocitos e macrofagos. E importante esta- 
belecer o diagnostico precocemente e se fazer a diferenciagao com infecgao 
bacteriana secundaria, tendo em vista que, na exclusao dessa ultima condi¬ 
gao, 0 tratamento envolvera corticosteroides, Ig e, eventualmente, quimio- 
terapia. Nos casos com evolugao fatal, particularmente em criangas, a cau¬ 
sa mais frequente foi a aspergilose em pacientes previamente saudaveis.^ 

Finalmente, mas nao menos relevantes, sao as alteragdes neuroldgi- 
cas descritas na dengue. 

Consideradas em conjunto, manifestagdes neurologicas sao descritas 
entre 2 e 25% do total de casos de dengue. Elas se apresentam de varia- 
das formas, que incluem: encefalite, mielite, meningite asseptica, neurite, 
sangramento intracraniano, sindrome de Guillain-Barre (SGB), paralisia 
flacida, paresia e sindrome do trato piramidal.® 

E importante a obtengao de uma historia clinica detalhada e cuidado- 
sa do paciente, uma vez que essas alteragdes neuroldgicas podem ocorrer 
entre pacientes com qualquer forma clinica de dengue, e nao apenas as 
formas graves. Ela acomete tanto adultos de ambos os sexos, como crian¬ 
gas. 0 diagnostico diferencial deve ser estabelecido frente a outras infec- 
gdes que acometem o SNC e inclui a analise do LCS. A SGB, embora inco¬ 
mum, costuma ser grave e pode ser diagnosticada pela eletromiografia e 
pela avaliagao do LCS, em que se observa dissociagao proteino-citologica. 
Esses pacientes, se precocemente identificados, podem sertratados pela 
plasmaferese, por vezes em varias segdes subsequentes, ou com corticos¬ 
teroides. A provavel etiologia desses acometimentos esta relacionada a 
uma agao direta viral ou a urn mecanismo imunoldgico relacionado a simi- 
laridade de proteinas do virus da dengue e estruturas do SNC. 

Dessa forma, pode-se concluir que, ao lado das complicagdes mui¬ 
to mais frequentes da dengue, como a forma hemorragica e a sindrome 
do choque, existem outras condigdes bastante importantes, tais como 
cardiacas, renais, hematoldgicas e neurologicas, que podem surgir sem 
uma ligagao evidente com o quadro de dengue, mas que podem requerer 
identificagao precoce e tratamento imediato, para minimizar o impacto 
aos pacientes e aumentar a chance de sobrevida. 

■ FEBRE DE CHIKUNGUNYA 

Ao lado desse problema ja bastante preocupante, desde 2013, tern sido 
relatado urn numero crescente de casos de febre de chikungunya, parti¬ 
cularmente no nordeste brasileiro, mas tambem no centro-oeste e no Rio 
de Janeiro. 

Muito embora, do ponto de vista de mortalidade, nao se possa fazer 
comparagdes entre a febre dengue e suas complicagdes (dengue grave) e 
a febre de chikungunya, a morbidade associada a esta ultima, ao longo 
de semanas e meses, e bastante expressive. Mais recentemente, foram 
descritos tambem obitos, ocorrencia ate entao muito pouco comum nessa 
doenga. Apenas em 2016 foram reportadas cerca de 170.000 ocorrencias 
da doenga no Brasil, com relatos de mais de 100 obitos, a maioria dos 
quais no Nordeste e entre pacientes idosos, com comorbidades. 

Na forma aguda da doenga, alem dos sintomas ja relatados (febre alta, 
abrupta, mialgia, artralgia, poliartrite simetrica) e que perm item o diagnos¬ 
tico diferencial particularmente com dengue - e, as vezes, com febre pelo 
virus zika - chama atengao a frequencia da forma sintomatica (72 a 95%) e 
com poliartrite bastante exuberante. Alias, a propria palavra chikungunya, 
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na lingua makonde falada no local onde se fez a primeira descrigao da 
doenga, traduz a posigao algida que o paclente pode assumir em fungao da 
dor articular Intensa e que o leva a procurer o servigo medico de urgencia. 


ATENgAO! 


0 diagnostico diferenclal tambem deve ser estabelecldo contra outras 
artropatlas, entre as quals a artrlte reumatolde (AR). 

Essa diferenciagao pode ser bastante dificil, uma vez que ate mesmo 
marcadores sorologicos, como os anticorpos antipeptideo cicllco citrullna- 
do (antl-PCC) podem estar presentes em ambas as condigoes. 

Uma proporgao significativa de paclentes acometidos pela febre de 
chikungunya val evoluir para uma forma cronica da Infecgao. Estima-se 
que de 30 ate 50% dos paclentes agudamente Infectados pelo virus chi¬ 
kungunya vao evoluir para uma artropatia cronica por mals de seis meses 
ou ate dols a tres anos. Essas formas protraidas Incidem especlalmente 
entre pessoas com Idade superior a 45 anos, sao mals frequentes no sexo 
feminino e naquelas com artropatlas preexistentes.® 

Entre as complicagdes ja relatadas, aquelas que se referem ao sistema 
articular sao proporclonalmente multo mals frequentes, multo embora isso 
possa nao se refletir no atendimento de urgencia, uma vez que, mesmo 
sendo Intensas do ponto de vista clinlco, podem levar os paclentes ao 
sistema de atendimento ambulatorial. 

Nesse sentido, como ja referldo, deve-se estabelecer o diagnostico 
diferenclal com outras artropatlas, particularmente a AR. Esse aspecto 
e relevante, uma vez que todas as medicagbes empregadas no combate 
ao processo Inflamatbrio e a dor articular de outras etiologlas ja foram 
empregadas no caso da Infecgao causada pelo virus chikungunya sem, 
entretanto, melhoria significativa. 

Com relagao a outras complicagbes associadas a infecgao por esse 
virus, destacam-se: 

■ Complicagdes neuroldgicas. meningoencefalite, sindrome con- 
vulsiva, sindrome cerebelar, paresias, paralisias e SGB. 

■ Complicagdes oculares. neurite optica, iridociclite, episclerite, 
retinite, uveite. 

• Complicagdes cardiovasculares. miocardite, pericardite e IC. 

■ Complicagdes renais. nefrite e ERA. 

Como se pode observer, essas complicagbes podem ser decorrentes 
de outros processes infecciosos, incluindo dengue e, portanto, o diagnbs- 
tico diferenclal precise ser estabelecldo, inclusive para se estimar o prog- 
ndstico individual. 

Esses acometimentos mais complexes do ponto de vista clinlco sao 
multo mais frequentes entre pessoas de maior idade e criangas pequenas, 
incluindo recem-nascidos. Bebes que se contaminam com sangue mater- 
no, cujas maes tiveram a doenga prdxima ao parto, manifestam a doenga 
precocemente e, de forma mais grave. Predominam as manifestagbes neu¬ 
roldgicas (meningoencefalite), ao passo que as manifestagbes artriticas 
sao menos comuns. 

Estima-se que a razao entre caso-mortalidade {case-fatality ratio) seja 
ao redor de 1/1.000. Como parece haver diferengas entre a frequencia des- 
sas formas graves e da letalidade, descritas em diferentes regibes geo- 
graficas do mundo, e possivel que existam variagbes entre as cepas virais 
circulantes ou caracteristicas geneticas dos paclentes, que favoregam uma 
ou outra evolugao da infecgao. De qualquer forma, esperam-se casos mais 
graves nos extremos de idade e entre paclentes diabeticos, hipertensos, 
hepatopatas, epilepticos, renais cronicos, alem dos RN. 


Nesse memento, as medidas preventivas se restringem apenas a 
evitar a exposigao a mosquitos, uma vez que o desenvolvimento de va- 
cinas contra o virus chikungunya ainda esta em fases iniciais de desen¬ 
volvimento. 

■ FEBRE ZIKA 

Ainda nesse mesmo contexto que envolve os arbovirus, desde o final de 
2014, foram descritos milhares de casos de febre pelo virus zika em varias 
partes do mundo, incluindo o Brasil, trazendo complicagbes ate entao des- 
conhecidas, como a microcefalia em filhos de gestantes acometidos pela 
viroseeateaSGB. 

Do ponto de vista clinlco, a apresentagao dessas doengas na fase 
aguda pode ser multo superponivel aquela causada pelos virus dengue e 
chikungunya, multo embora se refira que cerca de 80% dos casos de febre 
pelo virus zika sejam assintomaticos.® 


ATENgAO! 


Tendo em mente as possibilidades de evolugao multo distintas entre 
elas, torna-se relevante tentar definir assertivamente a etiologia do 
quadro agudo para evitar maiores danos ao paciente, a sua familia e 
a sociedade. 

Ate esse momenta, a preocupagao maior nas infecgbes pelo virus zika 
e que podem levar o paciente a procurar urn servigo de emergencia e a 
SGB. Varios estudos ja foram realizados, tanto no Brasil como na Polinesia, 
e estima-se que a evolugao para essa complicagao neuroibgica incida em 
24 casos para 100 mil paclentes acometidos pela febre pelo virus zika. 

Assim, frente a uma descrigao clinica dessa doenga, e mister procurar 
entre as varias etiologlas ja associadas a esse acometimento, a dengue, a 
febre de chikungunya e a febre pelo virus zika. 

Como observagao ainda inicial, carente de uma documentagao cien- 
tifica, se refere que a SGB associada a febre pelo virus zika ja possa ser 
diagnosticada clinicamente apos poucos dias da manifestagao aguda da 
doenga, quando essa ocorre. Regra geral, na SGB associada a dengue, 
ou a febre de chikungunya, bem como a outras etiologlas, o diagnostico 
costuma ocorrer varias semanas apos o acometimento agudo (dados nao 
publicados). 

E bastante provavel que com o passar do tempo e com outros levanta- 
mentos clinicos, outras complicagbes tardias sejam associadas a infecgao 
pelo virus zika, particularmente aquelas ligadas ao SNC e ao acometimen¬ 
to visual. Nao parece, entretanto, nesse momento, que esses acometi¬ 
mentos ocorram de forma a levar os paclentes a procurar urn sistema de 
atendimento de urgencia. 


REVISAO 


■ 0 Brasil tern sido vitima nos uitimos anos de ciclos consecutivos de 
infecgbes por arbovirus. 

■ Ao lado das complicagbes muito mais frequentes da dengue, como 
a forma hemorragica e a sindrome do choque, existem outras con- 
digbes bastante importantes, tais como cardiacas, renais, hemato- 
logicas e neuroibgicas, que podem surgir sem uma ligagao evidente 
com 0 quadro de dengue, mas que podem requerer identificagao 
precoce e tratamento imediato, para minimizar os dados aos pa- 
cientes e aumentar a chance de sobrevida. 
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• 0 diagnostico de dengue com manifestagoes cardiacas pode ser 
confirmado pelo ECG, pela dosagem de troponina I e da CK-MB. 

■ Assim, no tratamento da dengue, e fundamental o reconhecimento 
precoce, e a hidratagao precoce e o controle hidreletrolitico assu- 
mem papeis fundamentals nesse processo. 

• Na forma aguda da febre de chikungunya, alem dos sintomas ja 
relatados (febre alta, abrupta, mialgia, artralgia, poliartrite sime- 
trica) e que permitem o diagnostico diferencial particularmente 
com dengue e, eventualmente com febre pelo virus zika, chama 
atengao a frequencia da forma sintomatica (72 a 95%) e com po¬ 
liartrite bastante exuberante. Com relagao a outras complicagdes 
associadas a infecgao por esse virus, destacam-se: complicagdes 
neuroldgicas: meningoencefalite, sindrome convulsive, sindrome 
cerebelar, paresias, paralisias e SGB; complicagdes oculares: neu- 
rite optica, iridociclite, episclerite, retinite, uveite; complicagdes 
cardiovasculares: miocardite, pericardite e IC; complicagdes re- 
nais: nefrite e LRA. 

■ Do ponto de vista clinico, a apresentagao dessas doengas na fase 
aguda pode ser muito superponivel aquela causada pelos virus den¬ 
gue e chikungunya, muito embora se refira que cerca de 80% dos 
casos de febre pelo virus zika sejam assintomaticos.’ 

■ Tendo em mente as possibilidades de evolugao muito distintas entre 
elas, torna-se relevante tentar definir assertivamente a etiologia do 
quadro agudo para evitar maiores danos ao paciente, a sua familia 
ea sociedade. 

■ Ate esse momenta, a preocupagao maior nas infecgdes pelo virus pelo 
virus zika e que podem levar o paciente a procurar urn SE e a SGB. 
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SINDROMES RESPIRATORIAS VIRAIS 


■ NANCY BELLEI 


■ INFLUENZA 

As infecgbes causadas pelos virus da familia Orthomyxoviridae tern deter- 
minado epidemias e pandemias com elevada morbimortalidade. A popu- 
lagao geral e suscetivel as infecgdes por influenza do tipo A ou do tipo B e 
reinfecgdes pelo mesmo subtipo viral (p. ex.: HI N1 ou H3N2) sao frequen- 
tes devido a ausencia de imunidade duradoura. Nos periodos epidemicos, 
50 a 70% do excesso de demanda de leitos hospitalares e internagdes 
em terapia intensiva decorre da incidencia de influenza em portadores de 
doengas crdnicas e idosos. 

EPIDEMIOLOGIA 

As epidemias de gripe ocorrem anualmente e as frequentes mutagdes vi- 
rais determinam urn escape da eventual imunidade populacional seja por 
infecgdes anteriores, seja pela vacina. Esses virus sofrem intense variagao 
genetica, particularmente em duas de suas glicoproteinas de superficie 
(H e N). As mutagdes pontuais do tipo drift sao muito frequentes e mais ob- 
servadas nas cepas do virus influenza AH3N2 se comparadas as mutagdes 
observadas no virus AH1N1pdm2009. 

0 virus tipo A e patogenico para o homem e outros animals (cava- 
los, suinos, animals marinhos). Para o virus influenza A, e a caracterizagao 
dos tipos de hemaglutinina (H1-H17) e de neuraminidase (N1-N10) que 
estabelece quais subtipos estao circulando. Os virus do tipo HI, H3 e H2 
sao adaptados aos receptores humanos e responsaveis pelas epidemias 
anuais, embora virus H2 nao circulem desde 1968. 

As pandemias de influenza A ocorrem em intervalos irregulares deter- 
minadas por combinagao de genes de diferentes especies de hospedeiros 
(ave, suino ou humano) em urn receptor animal intermediario, frequen- 
temente os suinos, sendo esse fendmeno chamado de s/)//f antigenico. 
Quando ele ocorre, toda a populagao humana e suscetivel, a doenga 
espalha-se pelos varios continentes em curto espago de tempo e observa- 
-se morbimortalidade elevada em todas as faixas etarias da populagao. A 
mais recente pandemia teve inicio em 2009, aparentemente no Mexico, 
sendo causada pelo virus H1N1pdm09 de origem suina, resultadode com- 
binagbes geneticas entre cepas humana, aviaria e suina, que ocorreram 
em hospedeiros suinos e, depois de novos rearranjos geneticos em hos¬ 
pedeiros desconhecidos, houve transmissao para humanos. Desde entao, 
esse virus passou a circular de forma sazonal, ou seja, em intensidade 
maior nos periodos de outono e inverno, da mesma forma que os outros 
virus influenza AH3N2 e influenza B. 


ATENgAO! 


As epidemias de influenza no Brasil apresentam caracteristicas diver- 
sas nas diferentes regibes brasileiras. As maiores taxas de hospitali- 
zagbes e obito ocorrem na regiao sudeste e sul principalmente devido 
ao clima, a temperaturas mais baixas, no periodo sazonal de abril a 
setembro. 
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Desde 2009, o maior niimero de casos de smdrome respiratoria aguda 
grave atribuido a influenza tern sido relatado no Estado de Sao Paulo, 
com anos epidemicos mais intensos (2009, 2013 e 2016) e, as vezes, com 
epidemias precoces ao perlodo esperado para a sazonalidade habitual. 

A transmissao inter-humana de todos os virus influenza e semelhante 
e ocorre por meio de inalagao de goticulas (fosse e espirros) que atingem 
a nasofaringe e a arvore traqueobronquica (sitio primario). Pode ocorrer 
transmissao, tambem, porcontato manual de superficies contaminadas e 
mucosas. Em geral, o virus ja esta presente na faringe posterior em torno 
de 24 boras antes do aparecimento dos sintomas e pode ser recuperado 
das secregoes em maior quantidade do 3° ao 8° dia. Considera-se que o 
periodo de maior transmissibilidade inclui o febril ate 24 boras apos a de- 
fervescencia, porem, recomenda-se o isolamento por 7 dias para a maior 
parte dos casos, independentemente de tratamento. Em criangas e pacien- 
tes imunodeprimidos, a excregao viral podera ser mais prolongada. 

Diversos estudos na literatura avaliaram a persistencia de detecgao 
viral em criangas, adultos e pacientes imunodeprimidos, incluindo infec- 
0es comunitarias ou nosocomiais, realizados por meio das diversas tec- 
nicas disponiveis - isolamento em cultura, detecgao de antigenos virais 
ou tecnicas moleculares. Assim, e muito importante entender que nao ha 
consenso em relagao ao tempo de isolamento de urn paciente infectado, 
principalmente para pacientes hospitalizados, uma vez que os diferentes 
estudos que avaliaram a detecgao viral incluem variados grupos de pa¬ 
cientes, mas nao determinaram a transmissibilidade entre eles. 

Os mesmos grupos de risco para complicagdes sao observados tanto 
para a influenza sazonal como para o virus MINI pandemico. Contudo, 
em razao da maior capacidade de replicagao do virus pandemico no trato 
respiratorio inferior, casos mais graves ocorrem, tambem, em individuos 
mais jovens, sem comorbidades. Os adolescentes e adultos jovens repre- 
sentam o grupo mais afetado e as taxas de hospitalizagao mais elevadas 
aparecem entre a 3^ e a 4^ decadas de vida. 

A seguir, os grupos de risco para complicagao por influenza: 

■ Gravidas em qualquer idade gestacional, puerperas ate 2 semanas 

apos 0 parto (incluindo as que tiveram aborto ou perda fetal). 

• Adultos > 60 anos. 

• Criangas < 5 anos. 

■ Individuos com doengas cronicas: 

• pneumopatias (incluindo asma), atengao especial aos pacientes 
com tuberculose pelo maior risco de agravamento ou reativagao; 

• cardiovasculopatias (excluindo hipertensao arterial sistemica 
isolada); 

• nefropatas; 

• hepatopas; 

• pacientes com doengas hematologicas (incluindo anemia fal- 
ciforme): 

• pacientes com transtornos neurologicos e do desenvolvimento 
que podem comptometer a fungao respiratoria ou aumentar 
0 risco de aspiragao (disfungao cognitiva, lesao medular, epi¬ 
lepsia, paralisia cerebral, sindrome de Down, AVC ou doengas 
neuromusculares); 

• pacientes com imunossupressao associada a medicamentos, 
neoplasias, HIV/Aids ou outros; 

• obesos (indice de massa corporal (IMC) > 40 em adultos): 

• individuos menores de 19 anos de idade em uso prolongado de 
acido acetilsalicilico (risco de sindrome de Reye). 

A maioria dos pacientes infectados pelo virus influenza apresen- 
ta uma infecgao assintomatica ou quadro tipico de sindrome gripal com 
evolugao benigna. Lima pequena proporgao de pacientes, apos a inalagao 
de goticulas infectadas, apresentara intensa replicagao viral no trato res¬ 
piratorio superior e, consequentemente, progressao para o trato respira¬ 


torio inferior. Nesse momenta, ja ha lise celular e descamagao epitelial, 
produgao de citocinas em maior ou menor intensidade, determinando a 
gravidade dos sintomas dos doentes. A pneumonia viral caracteriza-se 
por pneumonite intersticial com infiltrado mononuclear. 0 espago intra- 
-alveolar e preenchido com exsudato e hemorragia dos capilares, deter¬ 
minando alteragao na troca gasosa e hipoxia. A pneumonia viral grave e 
mais frequentemente observada nas pandemias e, muitas vezes, a respos- 
ta inflamatoria contribui para exacerbagao dos mecanismos patogenicos. 
Embora todos os virus influenza possam determinar pneumonia viral, em 
estudos experimentais o virus AH1N1 pdm2009 mostrou-se mais habil em 
replicar nos tecidos alveolares. 

■ QUADRO CLINICO 

Na sindrome gripal, o quadro de febre de inicio subito acompanhada de 
tosse ou dor de garganta e urn dos sintomas - cefaleia, mialgia ou ar- 
tralgia - e de elevada suspeigao para influenza se ocorrer no periodo de 
sazonalidade do virus (epidemia na comunidade). 

A pneumonia viral inicia-se do 3° ao 5° dia, com persistencia da febre 
e da tosse, surge a dispneia, acompanhada de cianose e hipoxemia. 


ATENgAO! 


E importante que os clinicos estejam atentos a triade no adulto: sindro¬ 
me gripal; queixa de dispneia; e mal-estar geral com ou sem alteragao 
na oximetria de repouso. 

Na radiologia toracica, o infiltrado e do tipo normal (no inicio), in¬ 
tersticial bilateral ou, as vezes, localizado, e o leucograma apresenta leu- 
cocitose com desvio a esquerda ou leucopenia, portanto incaracteristico. 
A pneumonia bacteriana secundaria (5 a 10 dias) e causada por Strep¬ 
tococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae e Staphylococcus aureus. 
Essa forma e mais frequente em idosos, individuos com doenga cronica 
e gestantes. 

Outras condigoes clinicas tambem associadas, embora menos fre¬ 
quentemente relatadas, sao miocardite (influenza B), pericardite, encefa- 
lite, sindrome de Rye, sindrome de Guillain-Barre, sindrome do choque 
taxico, alteragoes hematologicas (sangramentos), miosite, rabdomiolise, 
mioglobinuria, insuficiencia renal e parotidite. 

Os principals sinais de agravamento para suspeita de sindrome respi- 
rataria aguda grave relacionada as influenza sao: 

• aparecimento de dispneia, taquipneia ou hipoxemia (SpOj < 95%); 

• persistencia ou aumento da febre por mais de 3 dias (pode indicar 
pneumonite primaria pelo virus influenza ou secundaria a uma in¬ 
fecgao bacteriana); 

• exacerbagao de doenga pre-existente (DPOC), cardiopatia ou ou¬ 
tras doengas com repercussao sistemica): 

• disfungoes organicas graves (p. ex.: LRA); miosite comprovada por 
creatinoquinase (CPK) (> 2 a 3 vezes); alteragao do sensorio; e 

• desidratagao. 

■ DIAGNOSTICO LABORATORIAL 

Os metodos disponiveis para o diagndstico laboratorial sao: 

• Painel de imunofluorescencia (detecgao de antigenos): permite 
diagnosticar os virus adenovirus, influenza A e B, respiratorio sin- 
cicial, parainfluenzavirus. Esta tecnica nao e a mais adequada para 
diagndstico dos casos hospitalizados pela possibilidade de falso- 
-negativos, principalmente para influenza MINI. 
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■ Testes rapidos: point of care ou teste de fita imunocromatogra- 
fico - pouco disponiveis, detectam influenza A e B, porem ain- 
da com insatisfatoria sensibilidade para detecgao de influenza 
MINI. 

• Testes moleculares: detecgao de material genetico (RNA viral) -re- 
comendados para os pacientes que requerem hospitalizagao. 


ATENgAO! 


Todos os testes devem ser realizados preferencialmente ate 5 dias do 
inicio do quadro, embora possam ser realizados depois, mas conside- 
rando-se que a sensibilidade sera progressivamente mais baixa e po- 
dem ocorrer falso-negativos, principalmente apos 7 dias. 

Devem-se coletar swabs da nasofaringe ou da garganta e o mate¬ 
rial enviado em ate 2 boras, em solugao salina, para o laboratorio ou 
mantido em geladeira ate o dia seguinte. Tambem pode ser coletado o 
lavado ou o aspirado traqueal/bronquico de pacientes sob ventilagao 
mecanica. 

■ TRATAMENTO 


ATENgAO! 


0 tratamento antiviral com fosfato de oselatmivir e especifico para a 
sindrome gripal causada por virus influenza e nao apresenta nenhuma 
eficacia para os demais virus respiratorios. 

Na suspeita de influenza MINI ou dos outros virus influenza A e B, e 
necessario tratar sempre os grupos de risco, principalmente as gravidas, 
os individuos que retornam ao servigo de saude sem melhora apos 72 
boras e os pacientes com suspeita da sindrome respiratoria aguda grave 
(febre, tosse e dispneia). Nesses casos, tratar mesmo apos as 48 boras 
iniciais. Embora a eficacia do tratamento seja maior quanto mais preco- 
cemente iniciado, em estudos observacionais, ou no estudo caso-controle 
national, houve redugao de morbimortalidade nos casos tratados entre 48 
e 72 boras e de mortalidade ate 5 dias do inicio do quadro. 

Outras consideragbes importantes para os pacientes hospitalizados: 
introdugao imediata de antibiotico associado ao antiviral e oxigenoterapia 
agressiva. 0 uso de corticosteroides esta contraindicado a menos que es- 
teja formalmente indicado por outras questbes cllnicas. 

A Tabela 54.1 apresenta a posologia do tratamento com fosfato de 
oselatmivir. 

Em alguns casos, o tratamento podera ser mantido por mais de 5 dias, 
particularmente em pacientes imunodeprimidos, ou de acordo com o jul- 
gamento medico. 

A vacina trivalente (distribuigao publica) ou a quadrivalente podem 
alcangar eficacia ou resposta individual variavel, apresenta duragao curta 
(6 a 8 meses) e, portanto, o tratamento deve ser considerado mesmo em 
individuos vacinados se apresentarem criterios de gravidade. 

VIRUS RESPIRATORIO SINCICIAL E OUTROS 
VIRUS RESPIRATORIOS 

Principal agente da bronquiolite em lactentes, o VRS determina elevadas 
taxas de hospitalizagao durante o outono e, eventualmente, coincidindo 
com a sazonalidade de influenza. 


TABELA 54.1 

■ Posologia do tratamento com fosfato de oselatmivir 

MEDICAMENTO 

FAIXA ETARIA 


POSOLOGIA 


Adulto 


75 mg, VO, a cada 

12 boras, 5 dias 



< 15 Kg 

30 mg, VO, a cada 

12 boras, 5 dias 


Crianga 
maior de 

> 15-23 Kg 

45 mg, VO, a cada 

12 boras, 5 dias 

Fosfato de 

1 ano de 
idade 

> 23-40 Kg 

60 mg, VO, a cada 

12 boras, 5 dias 

oseltamivir 

(Tamiflu®) 


>40 Kg 

75 mg, VO, a cada 

12 boras, 5 dias 


Crianga 
menor de 

1 ano de 
idade 

< 3 meses 

12 mg, VO, a cada 

12 boras, 5 dias 


3-5 meses 

20 mg, VO, a cada 

12 boras, 5 dias 


6-11 meses 

25 mg, VO, a cada 

12 boras, 5 dias 

Zanamivir 

Adulto 


10 mg: duas inalagbes 
de 5 mg, a cada 

12 boras, 5 dias 

(Relenza®) 

Crianga 

> 7 anos 

10 mg: duas inalagbes 
de 5 mg, a cada 

12 boras, 5 dias 


Fonte: Brasil.' 


0 VRS e muito contagioso e a transmissao ocorre por contato direto 
ou proximo com secregbes contaminadas, goticulas ou fbmites. 0 virus 
pode permanecerviavel em maos contaminadas e, poralgumas boras, na 
superficie de objetos contaminados. E comum ocorrerem surtos em unida- 
des hospitalares, bergarios, unidades de pacientes imunodeprimidos e de 
pacientes em servigos de longa permanencia. 

A infecgao nao confere imunidade duradoura e reinfecgbes ao longo 
da vida sao frequentes. Nos adultos imunocompetentes, o quadro clinico 
se apresenta como urn resfriado comum, eventualmente acompanhado de 
febre baixa. A pneumonia viral e infrequente; no entanto, em idosos e 
pacientes imunodeprimidos, a infecgao e mais grave e determina insufi- 
ciencia respiratoria ou exacerbagao importante da doenga de base. Em 
idosos, os sintomas clinicos da infecgao pelo VRS podem ser confundidos 
com os da infecgao pelo virus influenza, com excegao da febre, usualmen- 
te mais baixa. Ate o momenta, nao ha medicamentos disponiveis para o 
tratamento especifico do VSR. 

Outros virus respiratorios como o adenovirus, rinovirus, coronavirus, 
metapneumovirus e parainfluenzavirus nao circulam com sazonalidade 
marcante, podendo ocorrer ao longo de todo o ano. Em geral, esses agen- 
tes determinam apenas infecgbes do trato respiratbrio superior em adultos 
imunocompetentes. Nao ha tratamento especifico para esses virus respi- 
ratbrios, apenas tratamento de suporte. 

0 Quadro 54.1, a seguir, apresenta os sintomas diferenciais entre a 
gripe e o resfriado: 













QUADRO 54.1 ■ 

comum 

Sintomas que diferenciam a gripe do resfriado 

SINTOMAS 

GRIPE 

RESFRIADO 

Inicio siibito 

Sim 


Febre elevada 
persistente 

3-5 dias 

Baixa ou ausente 

Tosse produtiva 

Tardia 

Precoce 

Tosse seca 

Presente inicialmente 


Cefaleia 

Sim, intensa 

Ausente ou pouco 
intensa 

Mialgia 

Sim 

Ausente 

Fadiga, mal-estar 

Sim 

Ausente 

Obstrugao nasal 

Presente ou ausente 

Sim 

Espirros 

Presente ou ausente 

Sim 

Dordegarganta 

Variavel 

Comum, as vezes 
primeiro sinal 


REVISAO 


• A transmissao inter-humana de todos os virus influenza e semelhan- 
te e ocorre por meio de inalagao de goticulas, contato manual de 
superficies contaminadas e mucosas. 

■ Alguns grupos de risco para complicagdes por influenza sao as ges- 
tantes, adultos maiores de 60 anos, criangas menores de 5 anos e 
individuos com doengas cronicas. 

■ A maioria dos pacientes infectados pelo virus influenza apresenta 
uma infecgao assintomatica ou quadro tipico de sindrome gripal 
com evolugao benigna. 

■ Alguns dos principals sinais de agravamento para suspeita de sin¬ 
drome respiratoria aguda grave relacionada a influenza sao disp- 
neia, taquipneia ou hipoxemia; persistencia ou aumento da febre 
por mais de 3 dias; exacerbagao de doenga pre-existente, doengas 
com repercussao sistemica; disfungdes organicas graves. 

• 0 tratamento deve ser considerado mesmo em individuos vacinados 
se apresentarem criterios de gravidade. 0 antiviral com fosfato de 
oselatmivir e especifico para a sindrome gripal por virus influenza, 
sem nenhuma eficacia para os demais virus respiratorios. 

■ Para os pacientes hospitalizados: introdugao imediata de antibid- 
tico associado ao antiviral e oxigenoterapia agressiva. 

■ Principal agente da bronguiolite em lactentes, o VRS e muito conta- 
gioso. Nos adultos imunocompetentes, o quadro clinico se manifes- 
ta como urn resfriado comum. A pneumonia viral e infrequente; no 
entanto, em idosos e pacientes imunodeprimidos, a infecgao e mais 
grave e determine insuficiencia respiratoria ou exacerbagao impor- 
tante da doenga de base. 

■ Nao ha terapeutica especifica para o VSR e outros virus respirato¬ 
rios, como 0 adenovirus, rinovirus, coronavirus, metapneumovirus e 
parainfluenzavirus, apenas tratamento de suporte. 
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EMERGENCIA NO PACIENTE HIV 


■ GUILHERME BRICKS 

■ ADAUTO CASTELO FILHO 


Dados do Ministerio da Saude para 2014 Indicaram que a prevalence da 
Infecgao pelo HIV seria em torno de 0,4 a 0,7% da populagao braslleira, 
podendo chegara 5% em usuarlos de cracke profisslonals do sexo e 10,5% 
em homossexuais mascullnos. Do total, cerca de 80%tinham clencia da In¬ 
fecgao e apenas 48% estavam em uso de TARV. Ou seja, multos pacientes 
que procuram o Pronto-Socorro desconhecem o estado de portadores do 
HIV. 0 Quadro 55.1 llsta caracteristicas que levantam suspeita da infecgao. 

Este capitulo tratara das principals sfndromes clinicas associadas ao 
diagnostico recente da infecgao pelo HIV ou a nao aderencia a TARV. Nes- 
se sentido, o numero de linfocito TCD4-l-(CD4) e o principal parametro 
delineador do raciocinio diagnostico, uma vez que algumas etiologias 
espedficas estao diretamente relacionadas a faixas de CD4 bem estabe- 
lecidas (Quadro 55.2). Grosseiramente, pode-se estimar o CD4 como 20 a 
30% dos linfocitos totals. 

■ EVENTOS ADVERSOS DA TERAPIA 
ANTIRRETROVIRAL 

A TARV costuma ser bem tolerada. No entanto, o medico que assiste a 
pessoas infectadas pelo HIV deve estar atento a eventos adversos comuns, 
que raramente indicam suspensao da terapia, e a eventos considerados 
graves, com indicagao de suspensao ou troca imediata das medicagdes. 
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ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



QUADRO 55.1 ■ Quando suspeitar de HIV/Aids no pronto-socorro 

■ Todo individuo com vida sexual ativa deve investigar periodicamente a 
infec^ao (quanto maior o risco exposicional, mais frequente deve ser o 
rastreamento) 

■ Usuarios de drogas ilicitas 

■ Anemia inexplicada 

■ Linfopenia 

■ Investiga^ao de purpura trombocitopenica idiopatica 

■ Infec^oes bacterianas de repetigao 

■ Infec^oes bacterianas graves 

■ Moniliase oral ao examefisico 

■ Lesao sugestiva de sarcoma de Kaposi detectada ao exame fisico 

■ Suspeita de infecQoes oportunistas (lO) 

■ Herpes-zoster 

■ Presence de outras DST (p. ex.: sifilis, gonorreia) 

■ Tuberculose 

■ Hepatites virais 

■ Sindrome semelhante a mononucleose 

■ Febre de origem indeterminada 


QUADRO 55.2 ■ Estratificagao de risco infeccioso conforme CD4 
CD4 < 350: 

Infecgoes bacterianas adquiridas na comunidade 

Tubercuiose 

Herpes-zoster 

CD4 < 200: 

Pneumocistose 
Moniliase orai e esofagica 
Diarreias por agentes atipicos 

CD4 < 100: 

Neurotoxopiasmose 
Neurocriptococose 
Histoplasmose disseminada 
MNTB 

Citomegaiovirose 


Os eventos adversos (EA) mais importantes associados as principais medi- 
cagdes utilizadas no Brasil estao iistadas no Quadro 55.3. 

■ SINDROME INFLAMATORIA DA 
RECONSTITUICAO IMUNE 

A SIR! e termo utiiizado para descrever exacerbagao ciinica paradoxal de 
doengas apos inicio da TARV. A sindrome ocorre tipicamente dentro de 
6 semanas da introdugao da terapia em paciente com CD4 inicial < 50 
cel/mm^ rapido declinio de carga viral e ascensao de CD4. A apresenta- 
gao ciinica depende da doenga de base que se exacerba (10 neoplasias, 
doengas autoimunes), sendo a tuberculose responsavel por cerca de 30% 
dos casos. Febre, linfadenopatia, sinais de hipertensao intracraniana, 
formagao de abscesses, infiltrado novo em radiografia toracica, uveite e 
hepatite sao apresentagdes comuns. A condigao deve ser encarada como 
diagnostico de exclusao, apos afastar 10 nao diagnosticadas, falha ao 
tratamento de 10, neoplasias, fenomenos autoimunes e reagdes adversas 
a medicagdes. 


ATENgAO! 


Na suspeita de SIRI, os antirretrovirais so devem ser suspenses em con- 
digdes ameagadoras a vida (p. ex.: hipertensao intracraniana). 

Os sintomas costumam apresentar melhora rapida na vigencia de trata¬ 
mento sintomatico com corticosteroides (p. ex.: prednisona 20 a 40 mg/dia). 

■ SINDROMES RESPIRATORIAS 

PAC, PCP e tuberculose pulmonar (Tb) sao os principais diagnosticos 
diferenciais no contexto da Aids. Como a coinfecgao e fendmeno comum 
no imunossuprimido, nao e rare que o paciente receba tratamento em- 
pirico inicial para mais de uma doenga, como PAC e PCP e seja mantido 
em isolamento respiratorio por aerossois ate a exclusao de tuberculose 
bacilifera. Sao exemplos de etiologias menos comuns: influenza; CMV 
pulmonar: MNTB; histoplasmose: criptococose; estrogioidiase; e sarco¬ 
ma de Kaposi. 

PNEUMOCISTOSE 

Aproximadamente 90% dos casos ocorrem em pacientes com CD4 < 
200 cel/mm^ A apresentagao ciinica tipica e dispneia progressiva de 
evolugao subaguda associada a tosse nao produtiva, desconforto tora- 
cico e febre baixa. Em quadros leves, o exame fisico pulmonar costuma 
nao apresentar alteragoes. Podem ainda ser observadas taquipneia, 
taquicardia, dessaturagao a prova de esforgo e crepitagao difusa a aus- 
culta pulmonar. 

Hipoxemia e alteragao sugestiva, sendo considerada significativa 
quando o pOj em ar ambiente e < 70 mmHg ou gradiente alveoloarterial 
de 0; > 35 mmHg. DHL > 500 mg/dL e comum, porem inespecifica. 0 
padrao classico da radiografia toracica e infiltrado intersticial difuso, sime- 
trico com predominio hilar; entretanto, o exame pode ser normal em fase 
precoce da doenga. Infiltrado assimetrico, nodulos, cistos, pneumotorax 
sao outros padrdes possiveis. Derrame pleural, cavitagoes, consolidagdes 
e adenopatia sao sugestivas de diagnostico diferencial ou coinfecgao pul¬ 
monar por outros agentes. A TC toracica, habitualmente, evidencia infiltra¬ 
do difuso em aspecto de vidro-fosco. 

0 diagnostico definitivo e estabelecido com a identificagao do agente 
por coloragdes especificas em escarro induzido, LBA ou material de biopsia 
pulmonar. Frequentemente, o diagnostico presumido pelo quadro clinico 
e padrao radiologico e suficiente para estabelecimento do tratamento em- 
pirico. 

RECOMENDACOES TERAPEUTICAS 

0 tratamento da PCP e realizado por 21 dias, com preferencia para terapia 
IV inicial em casos moderado a graves. 0 tratamento de P linha se faz com 
SMX-TMP via oral (VO)/intravenosa (IV) (15 a 20 mg TMP/dia VO ou IV di- 
vididos a cada 6 ou 8 boras). Abordagens alternativas incluem primaquina 
VO 30 mg/dia -I- clindamicina VO/IV 600 mg a cada 6 boras; pentamidi- 
na 4 mg/kg/dia IV em infusao em pelo menos 1 bora e monitoragao de 
pressao arterial e glicemia capilar. 

0 tratamento adjuvante (pOj < 70 mmHg ou D[A-a]0; > 35 mmHg) 
compreendeo usode D1-D5 prednisona 40 mg VO duas vezes/dia; D5-D10 
prednisona 40 mg VO urn vez/dia; D11-D21 prednisona 20 mg VO uma vez/ 
dia; corticosteroide IV pode ser usado inicialmente (p. ex.: metilpredniso- 
lona 60 mg/dia). A abordagem profilatica de estrongiloidiase disseminada 
se faz com a ivermectina, em dose unica. 
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QUADRO 55.3 ■ 

Principals eventos adversos da TARV 



MEDICAMENTO 

EA LEVES/MODERADOS 

EA GRAVES 

OBSERVAgAO 

Tenofovir (TDF) 


Redugao deTFG 

Proteinuria 

Sindrome de Fanconi 

Osteoporose 

Fratura 


Zidovudina (AZT) 

Anemia 

Anemia (Hb < 10 g/dL) 



Aumento de VCM 

Rabdomidlise 

Hiperlactatemia 


Abacavir (ABC) 


Hipersensibilidade sistemica 
Farmacodermia 

Hepatite 

Evento precoce HLA B5701 relacionado 

Didanosina (ddl) 

Neuropatia periferica 

Pancreatite 

Hiperlactatemia 

Fibrose hepatica 


Efavirenz (EFV) 

Alteragao de humor 

Depressao grave 



Sonhos vividos 

Ideagao suicida 



Farmacodermia 

Farmacodermia 


Nevirapina (NVP) 


Hipersensibilidade sistemica 

Evento precoce 



Farmacodermia 

Hepatite 

Mais comum no sexo feminino e CD4 alto 

Atazanavir (ATV) 

Aumento de bilirrubina indireta 

Redugao da TFG 



Nausea/diarreia 

Nefrolitiase 

Colelitiase 


Lopinavir (LPV) 

Nausea/diarreia 

Redugao da TFG 

Evento gastrintestinal comum, importante 



Nausea/diarreia 

causa abandono de TARV 

Darunavir 

Farmacodermia 

Nausea/diarreia 

Nefrolitiase 


Raltegravir 

Nausea 

Alteragao de humor 

Rabdomidlise 


Dolutegravir 

Nausea 

Cefaleia 

Hipersensibilidade sistemica (< 1%) 



TFG: taxa de filtragao glomerular; EA; evento adverse; Hb; hemoglobina. 


Observagoes; 

1 I Estudos observaram maior risco de falba terapeutica quando associa- 
do acido folmico para PCP. 

2 I A eficacia terapeutica deve seravaliada entre 4 e 8 dias de tratamento. 
Na ausencia de melhora cimica satisfatoria, insistir na confirmagao etio- 
logica. 

TUBERCULOSE PULMONAR 

Pacientes com CD4 elevado (>350 cel/mm^) costumam apresentar 
doenga semelhante a do imunocompetente; quadro arrastado de tosse 
produtiva, febre, sudorese, perda ponderal, radiografia toracica com ima- 
gem tipica (caverna) e pBAAR no escarro. 

Pacientes com CD4 baixo (<350 cel/mm’) podem apresentar qua¬ 
dras incaracteristicos com tosse nao produtiva. A radiografia toracica 


pode nao apresentar cavernas ou acometimento apical tipico, predomi- 
nando achados menos especificos, como infiltrados em lobos inferiores 
ou medios, linfonodomegalia e padrao intersticial difuso ou micronodular 
de distribuigao randomica. Com maior frequencia, a doenga se associa a 
formas extrapulmonares da Tb. Como a Tb pulmonar nao bacilifera e a 
regra, outros recursos diagnosticos podem ser utilizados, como indugao 
de expectoragao por inalagao com soro fisiologico (SF) 3% e broncoscopia 
para coleta de LBA para pBAAR, cultura e reagao em cadeia da polimerase 
(PCR) para M. tuberculosis. 0 teste de PCR em tempo real (GeneXpert), 
aiem de fornecer resultado rapido e especifico, avalia a presenga de gene 
associado com a resistencia a rifampicina. 

Pacientes com suspeita de tuberculose devem permanecer em isola- 
mento respiratbrio por aerossol ate que se exclua tuberculose bacilifera 
com pelo menos duas amostras de escarro (idealmente, tres), sendo uma 
amostra, de preferencia, coietada peia manha. 
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ATENgAO! 


Por causa do longo tratamento e do risco de eventos adversos graves, 

0 tratamento empirico da tuberculose pulmonar so deve se iniciar sob 
instabilidade cimica. Havendo estabilidade, ele deve ser iniciado apos 
diagnostico definitivo (por cultura ou metodo molecular) ou forte 
evidencia da doenga por pBAAR positiva ou granuloma em anatomo- 
patologlco. 

RECOMENDACOES TERAPEUTICAS 

0 esquema basico de tratamento contempla o uso de rlfamplclna/lsoniazl- 
da/plrazlnamlda/etambutol 150/75/400/275 mg (RIPE) por 2 meses segul- 
do por Rl 150/75 mg por 4 meses, seguindo o esquema: 

> 50 kg: 4 comprimidos (cp) VO uma vez/dia em jejum 

< 50 kg: 3 cp VO uma vez/dIa em jejum 

Para paclentes em uso de inibldor de protease (IP), a rifampicina esta 
contraindicada e a opgao e rifabutina 150 mg 1 cp VO uma vez/dia; isonla- 
zlda 100 mg 3 cp VO uma vez/dia; pirazinamida 500 mg VO uma vez/dia; 
etambutol 400 mg 3 cp/dia. 

A terapia antirretroviral deve ser mantida no paciente em uso regular 
previo, seguindo o esquema: 

CD4 < 50 cel/mm^: Introduzir em ate 2 semanas 

CD4 > 100 cel/mm^: Introduzir em ate 4 semanas 

Observagao: sempre sollcitar cultura para micobacterlas e perfil de 
sensibllidade pela possibilldade de Infecgbes porTb resistente e MNTB. Na 
suspeita de MNTB (p. ex.: CD < 50, hepatoesplenomegalla, pancitopenia, 
quadra Intestinal concomitante), clarltromicina podera ser acrescentada 
empiricamente ao esquema de tratamento (500 mg VO/IV a cada 12 boras). 

■ SINDROMES NEUROLOGICAS 

As mals comuns no paciente com HIV sao encefallte, cujo diagnostico mais 
frequente e a neurotoxoplasmose; e a meningite, cujos principals diagnos- 
ticos etiologicos sao neurocriptococose e meningotuberculose. 

NEUROTOXOPLASMOSE 

A maioria das infecgbes ocorre em paclentes com CD4 < 100 cel/mm^ A 
apresentagao clinlca mals comum e sindrome de encefallte assoclada a 
febre, cefaleia, confusao ou deficits motores. Na ausencia de tratamento, 
a doenga progride com convulsbes, rebaixamento de nivel de consciencia 
e coma. TC de SNC, tipicamente, evidencia multiplas lesbes com realce 
anelar ao contraste e edema periferico que pode ou nao promover efeito 
de massa, com desvio de linha media e compressao de ventriculos. Realce 
espontaneo sugere sangramento associado. Lesao unica aumenta a pro- 
babilidade de diagnostico diferencial, como o linfoma primario de SNC. 
Ressonancia nuclear magnetica de SNC e util na detecgao de multiplas 
lesbes nao detectadas pela TC. 

A doenga em paclentes soronegativos (IgG) para toxoplasmose e inco- 
mum e coloca o diagnostico como improvavel. Normalmente, anticorpos 
da classe IgM estao negativos. Se contraindicada a coleta de liquido ce¬ 
rebrospinal (LCS), 0 quadro clinico e o padrao radiologico sao suficientes 
para inicio de tratamento empirico. Avalia-se a resposta terapeutica com 
exame de imagem de controle em 10 a 14 dias. Sempre que possivel, o LCS 
deve ser coletado, seja no momento inicial ou apos passada a contraindi- 
cagao, especialmente na ausencia de resposta cimica e radioibgica eviden- 
tes. 0 padrao quimiocitoibgico e inespecifico, podendo ser observado leve 
aumento de celularidade com predomlnio linfomonocelular, proteinorra- 
quia pouco aumentada e glicorraquia normal. 0 PCR para toxoplasmose 
apresenta alta especificidade, porem baixa sensibllidade. Linfoma prima¬ 


rio de SNC e leucoencefalopatia multifocal progressiva (LEMP) sao impor- 
tantes diagnosticos diferenciais. Lesbes unicas com realce ao contraste e 
PCR para EBV positive no LCS sao altamente sugestivos de linfoma; en- 
quanto lesbes sem realce ao contraste ou efeito de massa, com PCR para 
virus JC positivo, sugerem LEMP. 


ATENgAO! 


Menos comumente, a encefallte no HIV pode ocorrer por micobacte- 
rioses, infecgbes fungicas, doenga de Chagas e abscesses piogenicos. 
Na ausencia de resposta clinlca satisfatbria ao tratamento empirico, 
deve-se considerar biopsia da lesao. 

RECOMENDACOES TERAPEUTICAS 

0 tratamento de 1^ linha faz uso de: 

< 60 kg: sulfadiazina 1 g VO a cada 6 boras + pirimetamina 50 mg 
VO uma vez/dia + acidofolinico 15 mg/dia 

> 60 kg: sulfadiazina 1,5 g VO a cada 6 boras + pirimetamina 75 mg 
VO uma vez/dia + acidofolinico 15 mg/dia. 

As alternativas sao clindamicina 600 mg IV/VO a cada 6 boras + piri¬ 
metamina + acidofolinico; SMX-TMP(10a 15 mg de TMP/kg/dia) VO/IV a 
cada 12 boras + acidofolinico. 

0 tempo minimo de tratamento e de 6 semanas. Na terapia adjuvan- 
te, os paclentes em uso de TARV devem manter o esquema; e aqueles sem 
TARV previo ou abandono devem iniciar tratamento dentro de 2 a 4 sema¬ 
nas. Os anticonvulsivantes nao devem ser introduzidos profilaticamente; 
a corticosteroideterapia esta indicada apenas na presenga de efeito de 
massa importante, com dexametasona 10 mg IV ataque -L 4 a 6 mg IV a 
cada 6 boras para manutengao. Para a profilaxia de estrongiloidiase disse- 
minada, ivermectina dose unica. 

NEUROCRIPTOCOCOSE 

A maioria dos casos ocorre em paclentes com CD < 100 cel/mm^ Os 
principals fatores associados a maior letalidade sao: atraso no diagnos¬ 
tico, acesso limitado a pungao de LCS e testes diagnosticos rapidos, alto 
custo das formulagbes lipidicas da anfotericina B, falta de habilidade em 
monitorar eventos adversos do tratamento e manejo de complicagbes da 
hipertensao intracraniana. 

Classicamente, apresenta-se como sindrome de irritagao meningea 
e febre, podendo ou nao apresentar sintomas/sinais de hipertensao in¬ 
tracraniana e, eventualmente, associar-se a deficits neurologicos focais. 
Tipicamente, a analise do LCS apresenta aumento de celularidade com 
predomlnio linfomonocelular, aumento leve a moderado de proteinorra- 
quia e glicose normal ou pouco reduzida. Paclentes com CD4 acentua- 
damente baixo podem apresentar cefaleia como linico sintoma, LCS com 
baixas celularidade e proteinorraquia e maior presenga de leveduras. 


ATENCAO! 


0 diagnostico definitivo de neurocriptococose e estabelecido pela 
cultura do criptococo. Entretanto, testes rapidos em LCS ou sangue 
periferico, como aglutinagao pelo latex e testes imunocromatograficos, 
apresentam elevada sensibllidade e especificidade e sao essenciais 
para o diagnostico precoce. 

A pesquisa direta pela tinta nanquim (tinta da China) fornece resposta 
diagnbstica rapida com boa especificidade, embora de menor sensibllidade. 
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RECOMENDACOES TERAPEUTICAS 

Na fase de indugao, o tratamento de V linha se faz com anfotericina B 
deoxicolato IV 0,7 a 1 mg/kg/dia + flucitosina (B-FU) 100 mg/kg/dia VO 
a cada 6 horas. As alternativas sao anfotericina B deoxicolato IV 0,7 a 
1 mg/kg/dia + fluconazol IV 800 mg/dia; fluconazol IV 800 a 1.200 mg/dia 
+ B-FU VO 100 mg/kg/dia a cada 6 horas (quando nao e possivel uso de 
anfotericina): fluconazol IV 800 a 1.200 mg/dia (quando nao e possivel uso 
de anfotericina e flucitosina). 

Observagdes: 

■ Quando possivel, utilizar formulagdes lipidicas de anfotericina por 
menor risco de lesao renal. Anfotericina lipossomal (Ambisome®) 
ou anfotericina complexo lipidico (Abelcet®) IV B mg/kg uma 
vez/dia. 

■ As formulagoes de anfotericina devem ser diluidas em soro glico- 
sado e protegidas da luz. Diluir a anfotericina convencional em 
BOO ml e administrar em no minimo 4 horas. Na presenga de rea- 
gao infusional, interromper temporariamente, lentificara infusao 
(6 horas) e considerar aumento de diluigao. 

■ Como profilaxia de lesao renal e disturbio eletrolitico, recomen- 
dam-se estimulo a ingesta hidrica, hidratagao IV e reposigao pre- 
coce de K e Mg. Sugestao: SF 1.000 ml + KCI 19,1% 1 ampola 
em 1 a 2 horas pre-infusao de anfotericina + cloreto de potassio 
8 mEq (xarope IS ml ou dragea) VO a cada 12 horas + magnesio 
VO 2B0 mg duas vezes ao dia. 

• Se lesao renal, considerar aumento de suplementagao de eletrolitos, 
hidratagao para 2 a 3 L/dia e interrupgao temporaria de anfotericina. 

No manejo da hipertensao intracraniana, apungao de LCS diaria ate 
duas coletas com pressao inicial < IB mmFIg melhora os sintomas. Consi¬ 
derar derivagao lombar ou ventricular caso sejam necessaries mais de 10 
pungdes lombares consecutivas. 

Os criterios para termino de fase de indugao contemplam a duragao 
minima de 2 semanas de tratamento, a melhora clinica, pelo menos duas 
culturas estereis para fungos no LCS e a queda de titulo da aglutinagao 
pelo latex nao deve ser considerada. 

NEUROTUBERCULOSE 

Apresenta-se mais frequentemente sob forma de meningite ou meningo- 
encefalite cronica. A doenga e mais comum em pacientes com CD4 < 3S0 
cel/mm^ e pode estar associada a tuberculose disseminada. Os achados de 
imagem tipicos sao hidrocefalia, espessamento meningeo basal e infartos do 
parenquima cerebral. A avaliagao do LCS evidencia celularidade moderada- 
mente aumentada com predominio de linfomonocelulares, proteinorraquia 
muito aumentada e glicocorraquia normal ou pouco reduzida. Adenosina de¬ 
aminase (ADA) > 9 Ul/Le sugestivo da doenga. 0 diagnostico e estabelecido 
por testes de pBAAR, PCR ou culture do LCS, este ultimo com maior sensibili- 
dade, embora possa demorar ate 30 a 60 dias para apresentar crescimento. 
0 tratamento e analogo ao das outras formas de tuberculose (2 meses RIPE/7 
meses Rl) associado a terapia adjuvante com prednisone 1-2 mg/kg/dia nas 
primeiras 4 semanas de tratamento. Casos graves devem iniciar corticoste- 
roideterapia IV (p. ex.: dexametasona 0,3-0,4 mg/kg/dia). 

■ TRATO GASTRINTESTINAL 
ESOFAGITE 

As principals etiologies da esofagite no contexto da Aids sao por Candida 
spp, FISV e CMV. Queimagao retroesternal, dortoracica, odinofagia e dis- 
fagia sao as principals queixas. As lesoes sao semelhantes as da moniliase 
orofaringea (places esbranquigadas removiveis sobre base enantematosa) 
e podem evoluir para ulceragdes superficiais. Paciente com sintomatologia 


leve pode ser tratado empiricamente. Melhora clinica costume ser percebi- 
da dentro de 48 a 72 horas. Falha terapeutica apos 7 a 14 dias ocorre em 
cerca de B% dos pacientes e, mais comumente, com CD4 < BO cel/mm^ e 
uso recorrente de azolicos. Na ausencia de resposta clinica satisfatoria em 
3 a B dias ou na presenga de sintomatologia moderada a grave, endosco- 
pia digestive alta deve ser realizada. Culture para identificagao da especie 
e antifungigrama sao reservados para casos de falha ao tratamento. Na 
presenga de ulcera ou erosoes esofagicas, o diagnostico etiologico e esta¬ 
belecido por biopsia para avaliagao anatopatologica e imuno-histoquimi- 
ca para FISV e CMV. 

RECOMENDACOES TERAPEUTICAS 

Na candidiase esofagica, o tratamento de 1^ primeira linha contempla o 
uso de fluconazol 100-1B0 mg (max. 800 mg) IV/VO uma vez/dia por 14 a 
21 dias. As alternativas para casos graves ou refratarios) sao as anfoterici- 
nas, as equinocandinas ou o voriconazol. 

No herpes ssimples, esta indicado o aciclovir B-10 mg/kg/dose IV a 
cada 8 horas por 7 a 14 dias. 

Para CMV, a 1^ linha emprega o ganciclovir B mg/kg IV a cada 12 ho¬ 
ras por pelo menos 21 dias. A alternative e o frscarnet 60 mg/kg IV a cada 
8 horas ou 90 mg/kg IV a cada 12 horas. 

GASTRENTEROCOLITE 

0 diagnostico diferencial depende do tempo de evolugao, valor de CD4, 
sintomas (febre, tenesmo, sangramento), historico de viagem, ingestao de 
certos alimentos (p. ex.: frutos do mar) e uso de medicagao (p. ex.: clinda- 
micina, lopinavir). 

• Diarreia aguda: toxinas pre-formadas de 5. aureus e B. cereus (< 
2 horas de incubagao): C. perfringens (8 a 14 horas de incubagao): 
Salmonella, Shigella, Campylobacter, E. Coll, Yersinia, Vibrio, C. di¬ 
fficile (uso previo de antibiotico), Norovirus e outros virus (adenovi¬ 
rus, astrovirus, calicivirus). 

• Diarreia cronica: isospora (CD4 < 200/, Cyclospora (CD4 < 200/, 
Cryptosporidium (CD4 < BO/, Microsporidium (CD4 < BO/, micobac- 
terias do complexo avium (CD4 < BO/, CMV (CD4 < BO), giardia, 
E. histolytica, Strongyloides, enteropatia associada ao FIIV, agentes 
das diarreias agudas (especialmente salmonela), sarcoma de Kapo¬ 
si (SK) e linfoma. 

• Diarreia sanguinolenta: Shigella, Salmonella, E. co//enterro-he- 
morragica (EFIEC), C. jejuni, E. histolytica, CMV e SK. 

• Febre comum: Shigella, Salmonella, E. co//enteroinvasiva, C, jeju¬ 
ni, i//b/70 (intoxicagao por frutos do mar), CMV. 

• Febre menos comum: Norovirus, S. aureus (toxina), B. cereus (toxi- 
na), C difficile, E. co//enterotoxigenica (ETEC) e entero-hemorragi- 
ca (EHEC 0157:H7), microsporidia, Cryptosporidium. 

• Recursos diagnosticos: coprocultura, protoparasitologico de fe¬ 
zes com pesquisa de agentes atipicos {Isospora, Cyclospora, Cryp¬ 
tosporidium, Microsporidium), pesquisa de toxinas do C. difficile, 
pesquisa de antigeno de Giardia lamblia, cultura para micobacte- 
rias (MAC) e colonoscopia (CMV, MAC, SK, linfoma). 

RECOMENDACOES TERAPEUTICAS 

Tratamento empirico e reservado para casos com sinais de gravidade. Na 
suspeita de EHEC 0157:H7 (diarreia sanguinolenta afebril), o uso de antimi- 
crobianos aumenta o risco de complicagao em sindrome hemolitico-uremica. 

TRATAMENTO EMPIRICO 

• Ciprofloxacino BOO mg VO a cada 8 horas ± metronidazol BOO mg 
VO a cada 8 horas por 3 dias. 
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REVISAO 


■ Muitos pacientes portadores do HIV que procuram o pronto-socorro 
desconhecem esta sua condigao. Alguns sinais que podem indica- 
-la: anemia inexplicada, uso de drogas ilkitas, linfopenia, infecgoes 
bacterianas de repetigao ou graves. 

■ A infegao pelo HIV ou a nao aderencia a TARV tern algumas slndro- 
mes cllnicas associadas em que o numero de linfocito TCD4+(CD4) 
e 0 principal parametro delineador do raciocmio diagnostico: pneu- 
mocistose, MTNB, neurotoxoplasmose, citomegalovirose, neuro- 
criptococose, histoplasmose disseminada, entre outras. 

• Cada smdrome requer tratamento especifico, com abordagens tera- 
peuticas de 1® linha, adjuvante e alternativa para os casos refratarios. 

• A TARV costuma ser bem tolerada. No entanto, e necessario atentar 
para eventos adversos considerados graves (SIRI, smdromes respi- 
ratorias e neurologicas, acometimento do trato gastrintestinal), que 
ensejem suspensao ou troca imediata das medicagbes. 

■ A apresentagao cimica e o tratamento dos eventos adversos depen- 
dem da doenga de base que se exacerba; contudo, os antirretro- 
virais so devem ser suspenses em condigbes ameagadoras a vida. 
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AFOGAMENTO* 


■ DAVID SZPILMAN 


0 trauma, em contraste com outras doengas, ocorre inesperadamente na 
grande maioria das vezes, sobretudo com criangas, o que gera invariavel- 
mente uma situagao caotica no ambito familiar. Entre todas as possibilida- 
des de trauma, o afogamento e, sem duvida, o de maior impacto familiar, 
social e economico, tendo urn risco de obito 200 vezes maior quando com- 
parado aos eventos de transito.' 

A OMS^ estima que 0,7% de todas as mortes no mundo - ou mais de 
500 mil mortes a cada ano - resultam de afogamento nao intencional. 
Lima vez que alguns casos de obitos nao sao classificados como afoga¬ 
mento pela Classificagao Internacional de Doengas, esse numero subes- 
tima a realidade mesmo para paises de alta renda, e nao inclui situagbes 
como inundagbes, acidentes de navegagao e tsunamis.^ 

0 afogamento e uma das principals causas de morte em criangas e 
adultos jovens no mundo, embora estejam quantificados apenas 6% do 
problema. Isso ocorre pela forma como os dados sobre o assunto sao 
coletados, classificados e reportados, assim como pela dificuldade em 
interpreta-los e ajusta-los para nossa realidade.'' 

Para a sociedade em geral, a palavra "afogamento" remete ao sal- 
vamento e as medidas de primeiros socorros como as mais importantes, 
no entanto a ferramenta de maior eficacia na luta contra os afogamentos 
e a prevengao. Entao, por que e tao dificil convencer nossa sociedade e 
gestores publicos e privados a investir em prevengao? A maior razao e 
0 nosso desconhecimento quanto ao tamanho exato do problema, que 
compreende o numero de pessoas que diariamente se submetem ao risco 
de incidentes aquaticos e os custos humanos e financeiros dessas trage- 
dias (fatal ou nao). Urn dos grandes desafios neste segmento e conseguir 
conscientizar a sociedade sobre a possibilidade dessa ocorrencia que pode 
atingir qualquer urn e e muito frequente. Conhecer essas variaveis nos per- 
mitira fazer urn balango entre os beneficios e os custos para a sociedade e 
elaborar estrategias que possam mitigar o fardo elevado do afogamento, 
utilizando melhor os recursos disponiveis em prevengao." 


ATENgAO! 


A realidade dos dados sobre afogamento aqui apresentados nao des- 
taca urn novo problema, mas uma velha e grave endemia pouco co- 
nhecida e divulgada em nossa sociedade. Atragedia do afogamento 
esta presente em nosso cotidiano, com 17 mortes diarias (ano 2013).“ 

Incidente silencioso, cercado de misterios indecifraveis e, muitas 
vezes, atribuido a uma fatalidade do destino, ocorre no ambiente extra- 
-hospitalar em sua grande maioria e, por ter pouca ou nenhuma reper- 
cussao, nao ganha a notoriedade e a atengao necessarias. Campanhas de 
prevengao, alem de poder informar e evitar o desastre de urn afogamento, 
impactariam a sociedade com a possibilidade real de ocorrencia. 


*Este capitulo aborda os aspectos emergenciais e os conceitos gerais relacionados a 
este topico gue, apesar de ser de suma importancia, e pouco abordado nos compen- 
dios de emergencia. 


0 afogamento envolve principalmente a assistencia pre-hospitalar 
prestada por leigos, guarda-vidas, socorristas e profissionais de saude. 
Portanto, e essencial que profissionais de saude tenham conhecimento da 
cadeia de sobrevivencia no afogamento que inclui desde a assistencia pro- 
ativa de prevengao efetuada em ambientes de saude, a identificagao de 
comportamentos e de situagbes de risco iminente no ambiente aquatico, 
passando pela assistencia pre-hospitalar em atender uma ocorrencia em 
seu ambiente familiar, ate finalmente a internagao hospitalar se necessaria. 

No afogamento, o resgate e urn dos componentes vitais para salvar 
0 paciente e a avaliagao e os primeiros cuidados sao fornecidos em urn 
ambiente altamente hostil, a agua. Para os profissionais de saude, o co¬ 
nhecimento da assistencia reativa prestada ao afogado para ajuda-lo sem, 
contudo, tornarem-se vitimas tambem e fundamental. 

0 Quadro 56.1 sistematiza os dados sobre o afogamento. 


ATENgAO! 


Saber como e quando realizar o suporte basico de vida ainda dentro da 
agua e acionar o suporte avangado pode fazer a diferenga entre a vida 
e a morte do paciente. Quando esse tipo de assistencia nao e realizado 
adequadamente no local do evento, pouco se pode realizar no hospital 
ou em terapia intensiva para modificar o resultado final.^ 


QUADRO 56.1 ■ Dados sobre afogamento^ '' 


NOMUNDO 


■ Afogamento e a principal causa de morte entre meninos de 5 e 14 anos 
de idade. 

■ Nos Estados Unidos, e a segunda causa de morte por trauma em 
criangas de 1 a 4 anos de idade. 

■ Em muitos paises da Africa e America Central, a incidencia de 
afogamentos e 10 a 20 vezes maior do que a incidencia nos Estados 
Unidos. 

■ No Sul da Asia, o afogamento e a causa mais frequente entre os 
traumas de morte na infancia, mesmo quando comparado aos 
inccidentes de transito. 

■ Na zona rural de Uganda, 27% de todas as mortes sao por 
afogamento. 

■ 0 afogado tern como principals fatores de risco o sexo masculine, a 
idade inferior a 14 anos, o uso de alcool, a baixa renda familiar, o baixo 
nivel educacional, residence rural, a maior exposigao ao meio aquatico 
e, principalmente, a falta de supervisao. 

■ 0 custo do afogamento no litoral e estimado em 273 milhbes dblares 
por ano nos Estados Unidos e 228 milhbes no Brasil. 

■ Para cada pessoa que morre de afogamento, quatro pessoas recebem 
atendimento no setor de emergencia nos Estados Unidos e 53% delas 
necessitam de internagao. 


NO BRASIL 


■ Afogamento e a segunda causa obito entre criangas de 1 a 9 anos, 
terceira causa na idade de 10 a 19 anos, e quarta causa entre 20 e 25 
anos. 

■ A cada 84 minutos, urn brasileiro morre afogado - 6.000 todos os 
anos. 

■ A taxa de morte por afogamento entre homens e seis vezes maior do 
que entre as mulheres. 

■ Adolescences tern o maior risco de vida. 

■ 0 Norte do Brasil tern a maior mortalidade. 
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51% de todos os dbitos ocorrem ate os 29 anos. 

75% dos obitos ocorrem em rios e represas. 

51% das mortes na faixa de 1 a 9 anos de idade ocorrem em piscinas e 
residencias. 

Crian^as < 9 anos se afogam mais em piscinas e em casa. 

Crian^as > 10 anos e adultos se afogam mais em aguas naturais (rios, 
represas e praias). 

Crian^as de 4 a 12 anos que sabem nadar se afogam mais pela sucgao 
da bomba em piscina. 

44% dos dbitos ocorrem entre novembro e fevereiro. 

Cada dbito por afogamento custa R$ 210.000,00 ao Brasil. 

Os incidentes nao fatais cbegam a mais de 100 mil casos. 

Entre os dbitos em piscinas, 54% ocorrem na faixa de 1 a 9 anos de 
idade. 

Os afogamentos durante lazer na piscina constituem em media o dobro 
dos afogamentos decorrentes da queda acidental em piscina. 

Trauma raquimedular e menos comum em praias oceanicas onde a 
agua e mais clara (0,09% de todos os salvamentos realizados por 
guarda-vidas)^ e sua incidencia e maior em rios, cacboeiras, lagos e 
locals onde a visibilidade da agua nao e boa. 

Estima-se que 94% das informa^des dos incidentes aquaticos em 
nosso pais sejam desconbecidos por falta de notificagao ou registro ja 
que informagoes coletadas diretamente dos servi^os de salvamento 
mostram que apenas 2% de todos os resgates realizados por guarda- 
vidas necessitam de cuidados medicos e 0,5% sofreram ressuscitagao. 
Onde acontecem? 

Aguas naturais - 90% 

• Aguadoce-75% 

■ Rios com correnteza {river stream) - 25% 

• Represa [dam) - 20% 

■ Remanso de rio {backwater river) -13% 

■ Lagoas {lakes/ponds) - 5% 

■ Inundates-5% 

• Bafa {bay) - 3% 

• Cacboeiras {waterfails) - 2% 

• Corrego (stream) - 2% 

■ Praias oceanicas {ocean beaches) - 15% 


■ Aguas nao naturais - 8,5% 

■ Banheiros, caixas de agua, baldes e similares - 2,5% 

■ Galeria de aguas fluviais {fiuviai) - 2% 

■ Piscinas {pools) - 2% 

■ P 050 {weli) - 2% 

■ Durante transporte com embarca^des-1,5% 

Fonte: Szpilman e colaboradores’ e Szpilman." 


■ DEFINICAO ETERMINOLOGIA 

0 desconhecido impacto que 0 afogamento representa para a saude publi- 
ca deve-se, em parte, a enorme falta de dados epidemiologicos. A coleta 
e enormemente prejudicada pela falta de uma definigao unIforme e acelta 
internaclonalmente. Isso significa a exclusao erronea de casos fatais e nao 
fatais. Em 2002, durante 0 I Congresso Mundlal Sobre Afogamentos^ uma 
nova definigao de afogamento e termlnologla fol estabelecida em consen- 
so e esta em uso atualmente pela OMS.'’ 

■ Afogamento e a "Aspiragao de liquido nao corporal por submer- 
sao ou Imersao". 

■ Resgate e a agao em que uma "Pessoa (e) socorrida da agua, sem 
sinais de aspiragao de liquido". 

■ Cadaver por afogamento e 0 resultante da "morte por afogamen¬ 
to sem chances de Iniclar reanimagao, comprovada por tempo de 
submersao maior que uma bora ou sinals evidentes de morte ha 
mais de uma bora como rigidez cadaverica, llvores, ou decompo- 
slgao corporal". 

0 afogamento ocorre em qualquer situagao em que 0 liquido entra em 
contato com as vias aereas da pessoa em imersao (agua na face) ou por 
submersao (abaixo da superficie do liquido). Se 0 individuo e resgatado, 0 
processo de afogamento e interrompido, 0 que e denominado urn afoga¬ 
mento nao fatal. Se 0 Individuo morre como resultado de afogamento, isso 
e denominado urn afogamento fatal. Qualquer incldente de submersao ou 
imersao sem evidencia de aspiragao deve ser considerado urn resgate na 
agua, e nao urn afogamento. Termos como "quase afogamento" {near-dro¬ 
wning), "afogamento seco ou molhado", "afogamento ativo e passivo" e 


Eases Pre-evento Evento P 6 s-evento 


Gatilhos 

Comunidade em 

risco 

Individuo em rise 

I 

_I 

;o 

Individuo em estresse 
ou desespero , ,, 

I-’- Individuo sendo resgatado 

I ou ja resqatado 

A^des 

Preparar Prevenir 

^ Reagir 

Mitigar . 

Intervengoes 

-Entender- 

- Planejar- 

— Implementar — 

— Ativamente — 

— Reativamente — 

— Autorresgate — 

- Resgate - 

— Sem resgate — 

— Primeira resposta - 

— Ambulancia — 

-Hospitalar- 

— Pos-hopsitalar — 


FIGURA 56.1 ■ Linha do tempo do afogamento: urn novo modelo sistematico do processo de afogamento. 
Fonte: Szpilman e colaboradores.’ 
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"afogamento secundario" (reafogamento horas apos o evento) ou apenas 
"submersao" sao obsoletos e devem ser evitados. 

Assim como todos os tipos de trauma, a falta de uma definigao e 
terminologia clara das fases do evento (pre-evento, evento e pos-evento) 
bem como os gatilhos, agoes e intervengoes, prejudica a coleta sistema- 
tica de dados. Essa situagao impacta o conhecimento real do fardo do 
afogamento, o que, consequentemente, afeta sobremaneira a efetividade 
das estrategias de prevengao. Essa nova proposta de urn modelo siste- 
matico sobre afogamento - Linha do Tempo - resolve a falta de modelos 
adequados ao trauma e reforga o Importante papel da preparagao e da 
prevengao no combate ao afogamento no mundo. A linha do tempo em 
afogamento (FIgura 56.1) reflete urn consenso no entendimento cronolo- 
glco na sequencia desse evento. A definigao exata de cada fase, gatilhos, 
agdes e Intervengoes permite urn efetivo emprego de recursos, melhor co- 
ordenagao entre os atores envolvidos em prevengao, resgate e mitigagao, 
melhores e mals adequadas estrategias de prevengao, e a futura medida 
de custos/beneficios relacionada aos impactos socials, financeiros e poli¬ 
tico e na saiide. 

■ FISIOPATOLOGIA^ 

Quando urn individuo esta em dificuldades na agua e nao pode manter 
as vias aereas livres de llquido, a agua que entra na boca e voluntaria- 
mente cuspida ou engolida. Se o evento nao for interrompido a tempo, 
uma quantidade inicial de agua e aspirada para as vias aereas e a tos- 
se ocorre como uma resposta reflexa (evidencia de aspiragao). Em raras 
situagdes, ocorre o laringoespasmo (menos de 2%), mas, em tais casos, 
e rapidamente terminado pelo aparecimento da hipoxia. Se o individuo 
nao e resgatado, a aspiragao de agua continua e a hipoxemia leva, em 
segundos a poucos minutos, a perda de consciencia e apneia que acon- 
tecem ao mesmo tempo. Em sequencia, a taquicardia se deteriora em 
bradicardia, atividade eletrica sem pulso, e, finalmente, em assistolia. 
Geralmente o processo todo de afogamento, da imersao (parte do cor- 
po dentro da agua) ou submersao (todo corpo dentro da agua) ate uma 
parada cardlaca, ocorre de segundos a alguns minutos. Se o individuo 
e resgatado vivo, o quadro clinico e determinado predominantemente 
pela quantidade de agua que foi aspirada e os seus efeitos. A agua nos 
alveolos provoca a inativagao do surfactante e sua lavagem. A aspiragao 
de agua salgada e agua doce causam graus similares de lesao, embora 
com diferengas osmoticas. Em ambos os tipos de afogamento - agua 
salgada e agua doce - o efeito osmotico na membrana alveolocapilar 
rompe parcialmente sua integridade, aumenta a sua permeabilidade e, 
por consequencia, provoca a sua disfungao. 0 quadro clinico causado 
por essa alteragao na membrana alveolar-capilar se traduz em edema 
pulmonar, que diminui principalmente a troca de oxigenio e pouco afeta 
a troca de COj. 0 efeito combinado de fluidos nos pulmdes com a perda 
de surfactante resulta em redugao da complacencia pulmonar, aumento 
da area de s/tunf arterial, atelectasias e broncoespasmos. Se a RCP for 
necessaria, o risco de dano neurologico e semelhante a outros casos de 
parada cardlaca. No entanto, o reflexo de mergulho e a hipotermia usual- 
mente associadas com afogamento podem proporcionar maiores tempos 
de submersao sem sequelas. A hipotermia pode reduzir o consume de 
oxigenio no cerebro, retardando a anoxia celular e a deplegao de ade- 
nosina trifosfato (ATP, do ingles adenosine triphosphate). A hipotermia 
reduz a atividade eletrica e metabolica do cerebro de forma dependente 
da temperatura. A taxa de consume de oxigenio cerebral e reduzida em 
cerca de 5% para cada redugao de 1 °C na temperatura dentro do inter¬ 
vale de 37 a 20 °C, o que explica casos de sucesso na RCP realizada em 
vitimas com tempo prolongado de submersao em que supostamente nao 
teriam chances de recuperagao sem sequelas. 


■ CLASSIFICACAO DO AFOGAMENTO 

Quanto ao tipo de agua (importante para campanhas de prevengao): 

1 I Afogamento em agua doce: piscinas, rios, lagos ou tanques. 

2 I Afogamento em agua salgada: mar. 

3 I Afogamento em agua salobra: encontro de agua doce com o mar. 

4 I Afogamento em outros liquidos nao corporals: tanque de oleo ou outro 
material e outros. 

Quanto a causa do afogamento (identifica a doenga associada ao 
afogamento): 

1 I Afogamento primario: quando nao existem indicios de uma causa do 
afogamento. 

2 I Afogamento secundario: quando existe alguma causa que tenha im- 
pedido a vitima de se manter na superficie da agua e, em consequencia, 
precipitou 0 afogamento: drogas (36,2%) (a mais frequente e o alcool), 
convulsao, traumas, doengas cardiacas e/ou pulmonares, acidentes de 
mergulho e outras. Usualmente, a caimbra nao se caracteriza como afoga¬ 
mento secundario ja que nao pode ser responsabilizada por urn afogamen¬ 
to, como nadadores, surfistas e mergulhadores que enfrentam caimbras 
dentro da agua com frequencia e nao se afogam por esta razao. 

Quanto a gravidade do afogamento (permite saber a gravidade e 
otratamento) 

A classificagao de afogamento permite ao socorrista estabelecer a 
gravidade de cada caso, indicando a conduta a ser seguida. Foi estabe- 
lecida com o estudo de casos de afogamento no Centro de Recuperagao 
de Afogados (CRA) de Copacabana e seu acompanhamento no Hospital 
Municipal Miguel Couto durante 20 anos. A classificagao nao tern carater 
evolutivo, devendo ser estabelecida no local do afogamento ou no primei- 
ro atendimento, com o relato de melhora ou piora do quadro. 0 primeiro 
passo no entendimento do processo de afogamento e diferenciar os casos 
a seguir. 

• Resgate: vitima resgatada viva da agua que nao apresenta tosse 
ou espuma na boca e/ou nariz - pode ser liberada no local sem 
necessitar de atendimento medico apos avaliagao do socorrista, 
quando consciente. Todos os casos podem apresentar hipotermia, 
nauseas, vomitos, distensao abdominal, tremores, cefaleia, mal- 
-estar, cansago, dores musculares, dor no torax, diarreia e outros 
sintomas inespecificos. Grande parte desses sintomas decorre do 
esforgo fisico realizado dentro da agua sob estresse emocional do 
medo, durante a tentativa de se salvar do afogamento. 

• Afogamento: vitima resgatada da agua que apresenta evidencia 
de aspiragao de llquido: tosse, ou espuma na boca ou nariz 
- deve ter sua gravidade avaliada no local do incidente, receber 
tratamento adequado e acionar, se necessario, uma equipe medica, 
0 suporte avangado de vida. Ver resumo da classificagao e trata¬ 
mento na Figura 56.2. 

PREVENCAO 

Apesar da enfase no resgate e no tratamento, a prevengao permanece 
sendo a mais poderosa intervengao e a de menor custo, podendo evitar 
mais de 85% dos casos de afogamento. Campanhas de educagao na pre¬ 
vengao de afogamentos podem ser visualizadas em www.sobrasa.org e 
no Quadro 56.2. 

Conforme Szpilman (2011), "o afogamento representa uma tragedia 
que pode ser evitada em 99% das situagdes. A maioria e o resultado final 
de violencias contra o bom senso, da negligencia para com as criangas e 
de abuso de bebidas alcodlicas. Esse cenario necessita de uma intervengao 
preventiva radical e imediata para a reversao desta catastrofe diaria que e 
0 afogamento em nosso pais". 
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//garem 



1. Manter criangas a distanda de urn 
brago mesmo que saibam nadar. 

2. Nadaronde exista a seguranga de 
guarda-vidas. 

3. Restringir com o uso de cercas o 
acesso a piscina e tanques. 

4. Sempre utilizar colete salva-vidas em 
barcos e esportes com pranchas. 

5. Aprender natagao, medidas de 
seguranga na agua e primeiros-so- 
corros. 


Ao ajudar alguem em perigo na agua: 

1. Reconhecer o afogamento - banhista incapaz de se deslocar ou em posigao vertical na agua com 
natagao erratica. 

2. Pedir a alguem que cliame por socorro (ligar para 193). 

3. Parar o afogamento - fornecer urn flutuador. 

4. Tentar ajudar sem entrar na agua - manter a propria seguranga. 

5. Usar uma vara ou corda para alcangar o afogado. 

6. So entrar na agua para socorrer se for seguro e usar algum material flutuante. Para a propria ajuda 
de quern esta socorrendo. 

7. Se quern socorre estiver se afogando, nao deve entrar em panico; mas acenar por socorro e flutuar. 


1. Se 0 afogado nao estiver 
respirando, iniciara RCP com 
ventilagao imediatamente. 

2. Se houver respiragao, permanecer 
junto ao afogado ate a 
ambulancia chegar. 

3. Procurar o hospital se houver 
qualquer sintoma. 


FIGURA 56.2 ■ Cadeia de sobrevivencia do afogamento: da prevengao ao hospital. 
Fonte: Szpilman e colaboradores.® 


QUADRO 56.2 ■ Medidas de prevengao em afogamento 


MEDIDAS GERAIS 


1 I Atengao 100% nas crian^as a distanda de urn brago mesmo que na 
presenga do guarda-vidas. 

2 I Restringir o acesso a area aquatica com uso de grades ou cercas 
transparentes (altura que impega crian^as de entrar no recinto sem urn 
adulto, com portdes de abertura para fora da area aquatica com trancas 
autotravantes). 

3 I Nadar sempre perto a urn posto de guarda-vidas e perguntar o local mais 
seguro para o banho. 

4 I Guarda-vidas devem estar sempre presentes em areas aquaticas 
coletivas - com materials e equipamentos apropriados 

5 I 0 socorrista nunca deve tentar salvar na agua se nao tiver confian^a em 
faze-lo, em vez disso, deve avisaro socorro profissional (ligar para 193) e 
jogar algum material flutuante para a pessoa em perigo de afogamento. 

6 I Nadar sempre acompanhado. 

7 I Boias nao sao equipamentos de seguranga confiaveis. Cuidado! 


LAGOS, RIOS E REPRESAS 


8 I Evitar ingerir bebidas alcoolicas e alimentos pesados antes do lazer na 
agua. 

9 I Encorajar a todos, especialmente crian^as a aprender natagao 
(aprender a nadar a partir dos 2 anos e o ideal) e medidas de prevengao em 
afogamento. 

10 I Tomar conhecimento e obedecer as sinalizagdes. Conhega as condigdes 
climaticas e do banho antes de entrar na agua. 

11 I Quern prestar socorro nao deve superestimar a propria capacidade de 
nadar. Cuidado! 46,6% dos afogados acham que sabem nadar. 

12 I Nao praticar hiperventilagao para aumentaro fdlego. 

13 I Em agua rasa, escura ou desconhecida, entrar sempre com os pes 
primeiro. 

14 I Praticar a pescaria em barcos ou em areas de risco com o colete salva- 
vidas. 


1 I Em rios, sempre usar urn colete salva-vidas. Isso nao e "mico" nenhum e todos os profissionais de resgate aquatico do Corpo de Bombeiros usam urn 
colete diariamente durante todo o servigo. "Mico" e nao voltar para casa sao e salvo. 

2 I Cuidado com buracos e fundos de lodo, pode-se afundar rapidamente. Manter sempre a agua, no maximo, a altura do umbigo. 

3 I Ao se praticarem esportes de aventura (canoagem, boia-cross, rafting ou rapel na cachoeira), deve usar sempre colete salva-vidas e capacete. 

4 I Cuidado com o limo nas pedras e o barro liso nos barrancos, eles podem provocar escorregoes e quedas na agua. 

5 I Se 0 socorrista cair no rio, nao deve lutar contra a correnteza, mas guardar as forgas para flutuar e acenar por socorro imediatamente. Ao colocar os pes a 
frente e a barriga para cima e direcionar o brago de forma a usa-lo como urn leme, a propria correnteza levara o socorrista a margem. 

6 I Quando socorrer alguem em urn rio, deve-se jogar para ele uma corda com algum objeto de flutuagao na ponta, amarrar a outra extremidade se possivel e 
mante-la firme apos a vitima se agarrar a ela, e a correnteza levara a vitima mais adiante para o lado da margem em que esta o socorrista. 
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PRAIAS PISCINAS 


1 I Nadar sempre perto de um posto de guarda-vidas. 

2 I Perguntarao guarda-vidas 0 melhor local para 0 entrar na agua. 

3 I Nao superestimar a propria capacidade de nadar-46,6% dos afogados 
acham que sabem nadar. 

4 I Nadar longe de pedras, estacas ou piers. 

5 I Mais de 85% dos afogamentos ocorrem em correntes de retorno; 

■ Este e 0 local de maior correnteza, que aparenta uma falsa calmaria, e que 
leva para o alto-mar. 

■ Se 0 banhista entrar em uma corrente, deve ter calma, nadar 
transversalmente a ela ate conseguir escapar ou pedir socorro 
imediatamente. 

6 I Nao tente ajudar alguem entrando na agua. Muitas pessoas morrem 
assim. 

7 I Ao escolber um lugar entre pedras para pescar, deve-se observar antes 
se a onda pode alcanqa-lo. 

8 I Antes de mergulbar, deve-se verificar a profundidade. 

9 I Conbecer e obedecer as sinaliza^oes de perigo na praia. 


1 I Atenqao total aos filhos, mantendo-os a distancia de um brago, mesmo 
na presen^a de um guarda-vidas. 

2 I Deve haver guarda-vidas certificado por entidade reconhecida para cada 
piscina devidamente equipado com seu flutuador de resgate (nao se aplica a 
piscinas residenciais). 

3 I Urgencia-aprender como agir em emergencias aquaticas. 0 uso de 
cilindro de oxigenio e restrito ao guarda-vidas e deve estar em local visivel e 
a disposigao na area da piscina. 

4 I Acesso restrito a piscinass com uso de grades ou cercas transparentes 
com portdes autotravantes a uma altura que impeqa crianqas entrarem no 
recinto da piscina sem um adulto. 

5 I Suc^ao de cabelo e de partes do corpo deve ser evitada com o uso de 
ralos antiaprisionamento e precau^oes como o desligamento da bomba. 

6 I Nao praticar hiperventilaqao para aumentarofolego. 


RECONHECER 0 AFOGAMENTO E PEDIR PARA 
LIGAREM PARAO 193® 

Qualquer atitude de ajuda deve ser precedida pelo reconhecimento de 
que alguem esta se afogando. Ao contrario da crenga popular, o banhista 
em apuros nao acena com a mao e tampouco chama por ajuda, princi- 
palmente o sexo masculino, para o qual o afogamento e mais frequente. 
0 banhista encontra-se tipicamente em posigao vertical, com os bragos 
estendidos lateralmente, batendo-os na agua. Individuos proximos da vi- 
tima podem achar que ele esta apenas brincando na agua. A vitlma pode 
submergir e emergir sua cabega diversas vezes, enquanto esta lutando 
para se manter acima da superficle. As criangas geralmente resistem de 
10 a 20 segundos em tal luta, enquanto os adultos resistem por ate 60 
segundos, antes da submersao. Como a respiragao Instintivamente tern 
priorldade, a vitlma de afogamento geralmente e incapaz de gritar por 
socorro. Ao se reconhecer que alguem esta se afogando, a priorldade 
Inicial e dar o alarme que um Incldente esta em curso. Pedir que llguem 
para o 193 (Corpo de Bombelros) ou 192 (SAMU) avisando o que esta 
acontecendo, onde e o Incldente, quantas pessoas estao envolvidas e 
0 que ja fez ou pretende fazer. So entao o socorrista devera partir para 
ajudar a realizar o resgate. 

PROPICIAR FLUTUACAO - EVITAR A SUBMERSAO® 

Depols de reconhecer que uma vitlma esta em perigo e pedir a alguem 
para chamar por ajuda, a priorldade seguinte e interromper o processo 
de afogamento propiciando flutuagao para a vitima. Essa e uma estrate- 
gia muito importante, mas nao muito utilizada, apesarde ganhartempo 
valioso para o servigo de emergencia chegar, ou para aqueles que es¬ 
tao ajudando na cena planejarem os esforgos necessarios ao resgate. 
A maioria das agoes de resgates por leigos tende a se concentrar no 
objetivo estrategico de conseguir retirar a vitima da agua, mesmo que 
para isso exista um alto risco de vIda para o socorrista. Dispositivos de 
seguranga, como boias salva-vidas, foram propositadamente concebi- 
dos para proporcionar flutuagao. No entanto, eles nem sempre estao 
disponiveis na cena de um incldente de afogamento. Portanto, impro- 
visar na flutuagao e fundamental na bora de ajudar. Objetos tals como 
garrafas de plastico vazlas, prancbas de surf, caixas de Isopor ou outros 
objetivos do mesmo material, espumas diversas e madelras devem ser 


usado. E fundamental que leigos tomem precaugoes para nao se torna- 
rem vitimas na bora de ajudar. Levando-se em consideragao o numero 
de leigos que se afogam e por vezes morrem nesta tentativa de salvar 
outros, a priorldade e ajudar jogando o material de flutuagao, sem en¬ 
trar na agua, se possivel. 

REMOVER DA AGUA - SO SE FOR SEGURO® 

Apos propiclar lutuagao e parar o processo de submersao, retirar a vitlma 
da agua e essential, a fim de efetuar um tratamento definitive do pro¬ 
cesso de afogamento. Varlas estrateglas para essa retirada podem ser 
usadas: ajudar a vitlma a salt da agua, apontando diregoes e locals mais 
proximos e mais seguro para ela fazer Isso; sempre que possivel, tentar 
ajudar a retirar a vitlma sem entrar totalmente na agua, utlllzando tecnl- 
cas de salvamento como jogar para ela algum equipamento, por exempio 
corda, vara, galho de arvore e outros. Se tudo o mais falhar, o socorrista 
lelgo pode, entao, considerar sua entrada na agua consclente de que 
a entrada de uma pessoa inexperiente na agua para salvar alguem e 
extremamente perigosa e nao e recomendada. Para mitigar o risco du¬ 
rante um socorro dessa natureza, deve-se trazer sempre um objeto de 
flutuagao para ajudar a vitima e reduzir o risco para o leigo/socorrista de 
serafogartambem. 

A decisao de realizar o suporte basico de vida ainda dentro da agua 
(ventilagao artificial somente) basela-se no nivel de consciencia do afoga- 
do e no nivel de experience do socorrista. 

• Afogado consclente (99,5% das ocorrenclas): resgatar a pessoa ate 
a terra firme sem demais culdados medicos exige maxima precau- 
gao, pols um banhista apavorado com a possibilldade de afoga¬ 
mento pode ser muito perigoso para o socorrista. Por essa razao, 
e mais prudente aproximar-se utilizando um objeto de flutuagao 
intermediario (bola, garrafa pef de 2 L, isopor). 

• Afogado inconsciente (0,5% das ocorrencias): a medida mais im¬ 
portante e a instituigao imediata de ventilagao ainda dentro da 
agua. A hipoxia causada por afogamento resulta primeiramente 
em apneia, ocasionando parada cardiaca em um intervalo de tem¬ 
po variavel, porem curto, caso nao seja revertida. A ressuscitagao 
ainda dentro da agua (ventilagao apenas) proporciona a vitima 
uma chance quatro vezes maior de sobrevivencia sem sequelas. 
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Os socorristas devem checar a ventilagao e, se ausente esta, iniciar 
respiragao boca a boca ainda na agua. Infelizmente, compressoes 
cardiacas externas nao podem ser realizadas de maneira efetiva na 
agua, logo so devem ser realizadas fora dela. 

• Nota: manobras de ventilagao dentro da agua nao sao possiveis 
com barreira de protegao (mascara), por inviabilidade tknica, sen- 
do aconselhavel a realizagao do boca a boca. 0 risco de adquirir 
doengas, como a Aids, nesta situagao, e uma realidade, embora 
nao exista nenhum caso descrito na literatura em todo mundo ate 
hoje. E recomendavel que todos os profissionais de saude sejam 
vacinados contra hepatite B. 

Considerando a baixa incidencia de TRM nos salvamentos aquaticos 
e a possibilidade de desperdicio de precioso tempo para iniciar a ventila- 
gao e oxigenagao, a imobilizagao de rotina da coiuna cervical durante o 
resgate aquatico em vitimas de afogamento sem sinais de trauma nao e 
recomendada. 

SUPORTE DE VIDA - HOSPITAL, SE NECESSARIO' 

0 transporte da vitima para fora da agua deve ser realizado de acordo 
com 0 nivel de consciencia, mas preferencialmente na posigao vertical 
para evitar vomitos e demais complicagdes de vias aereas. Em caso de 
vitima exausta, confusa ou inconsciente, deve-se providenciar transpor¬ 
te em posigao mais proxima possivel da vertical mantendo-se a cabe- 
qa acima do nivel do corpo sem, contudo, obstruir as vias aereas que 
devem permanecer sempre que possivel abertas. 0 posicionamento da 
vitima para o primeiro atendimento em area seca deve ser paralelo ao 
do espelho d'agua, o mais horizontal possivel, deitada em decubito dor¬ 
sal, distante o suficiente da agua a fim de evitar as ondas. Se ela estiver 
consciente, coloque-a em decubito dorsal a 30°. Se estiver ventilando, 
porem inconsciente, deve ser colocada em posigao lateral de seguranga 
(decubito lateral sob o lado direito). As tentativas de drenagem da agua 
aspirada sao extremamente nocivas e devem ser evitadas. A manobra 
de compressao abdominal (Heimlich) nunca deve ser realizada como 
meio para eliminar agua dos pulmdes, ela e ineficaz e gera riscos signifi- 
cativos de vomitos com aumento da aspiragao. Durante a ressuscitagao, 
tentativas de drenar agua ativamente, colocando a vitima com a cabega 
abaixo do nivel do corpo, aumentam as chances de vomito em mais de 
cinco vezes, levando a urn aumento de 19% na mortalidade. Em estudo 
australiano,’ constatou-se que o vomito ocorre em mais de 65% das 
vitimas que necessitam de ventilagao de urgencia e em 86 % dos que 
necessitam de respiragao assistida ou RCP. Mesmo naquelas que nao 
necessitam de intervengao apos o resgate, o vomito ocorre em 50%. A 
presenga de vomito nas vias aereas pode acarretar maior broncoaspira- 
gao e obstrugao, impedindo a oxigenagao, alem de poder desencorajar 
0 socorrista a realizar a respiragao boca a boca. Em caso de vomitos, 
deve-se virar a cabega da vitima lateralmente e remova o vomito com o 
dedo indicador usando urn lengo ou aspiragao e continue prestando a 
assistencia ventilatoria. 

Uma das decisdes mais dificeis e como tratar uma vitima de afo¬ 
gamento corretamente. Com base nessa necessidade, urn sistema de 
classificagao foi desenvolvido no Rio de Janeiro, em 1972, revisto em 
1997® e revalidado em 2001,® para orientar guarda-vidas, socorristas 
e profissionais de saude em geral no tratamento dos afogados. Ele se 
fundamenta na analise de 41.279 casos de afogamento resgatados, dos 
quais 5,5% necessitaram de cuidados medicos. A classificagao engloba 
todo 0 suporte desde o local do acidente ate o hospital, recomenda o 
tratamento e revela o prognostico. E baseado na gravidade das lesdes 
identificadas na cena do acidente utilizando apenas variaveis clinicas 
(ver Figura 56.3). 


Cadaver - Vitima com tempo de submersao acima de 1 bora ou 
com sinais fisicos obvios de morte {rigor mortis, livores e/ou decompo- 
sigao corporal). Nao se deve iniciar ressuscitagao, mas encaminhar o 
corpo ao IML. 

GRAU 6 - PARADA CARDIORRESPIRATORIA 
(NO AFOGAMENTO SEGUIMOS A SEQUENCIA ABC) 

1 I Ao chegar a areia ou a borda da piscina, coloca-se o afogado 
em posigao paralela a agua, de forma que o socorrista fique com as 
costas voltadas para o mar e a vitima, com a cabega do lado esquerdo do 
socorrista. 

■ A cabega e o tronco da vitima devem ficar na mesma linha hori¬ 
zontal. 

• A agua que foi aspirada durante o afogamento nao deve ser retira- 
da, pois esta tentativa prejudica e retarda o inicio da ventilagao e 
oxigenagao do paciente, alem de facilitar a ocorrencia de vomitos. 

■ Deve-se checar a resposta da vitima perguntando "Voce esta me 
ouvindo?". 

2 I A resposta da vitima e sinal de vida e indica ser este urn caso de 
resgate ou grau 1, 2, 3, ou 4. Deve-se coloca-la em posigao lateral de 
seguranga e efetuar o tratamento apropriado para o grau de afogamento 
(ver Figura 56.3). Avaiia-se, entao, se ha necessidade de chamar o socorro 
avangado (ambulancia) e aguarda-se o socorro chegar. 

Se nao houver resposta da vitima (inconsciente), e necessario 
ligar para 193/192 ou pedir a alguem que chame uma ambulancia ou 
0 guarda-vidas, e; 

3 I Abrir as vias aereas da vitima, colocando-se dois dedos da mao 
direita no queixo e a mao esquerda na testa, e estender o pescogo dela; 

4 I Checar se existe respiragao - ver, ouvir e sentir - ouvir e sentir a 
respiragao e ver se o torax se movimenta (Figura 56.) - se houver respira- 
gao, e urn caso de resgate ou grau 1, 2, 3, ou 4. Deve-se colocara vitima 
em posigao lateral de seguranga e efetuar o tratamento apropriado para 
grau (ver Quadro 56.2). 

5 I Se nao houver respiragao - iniciar a ventilagao boca-a-boca - 

Obstrui-se o nariz da vitima colocando-se a mao esquerda na testa dela 
e, com os dois dedos da mao direita, abre-se sua boca e realizam-se 
cinco ventilagdes boca a boca iniciais, observando-se urn intervalo entre 
cada uma que possibilite a elevagao do torax e respectivo esvaziamen- 
to subsequente. E recomendavel a utilizagao de barreira de protegao 
(mascara) e: 

6 I Checar sinais de circulagao (movimentos ou reagao a ventilagao 
realizada) - o socorrista deve colocar os dedos indicador e medio da mao 
direita no "porno de adao" da vitima e desliza-los perpendicularmente ate 
uma pequena cavidade para checar a existencia ou nao do pulso arterial 
carotideo ou simplesmente observar eventuais movimentos da vitima ou 
reagao a ventilagao feita. 

7 I Se houver pulso, e uma parada respiratoria isolada - grau 5, de- 
ve-se manter somente a ventilagao com 10 vezes por minuto ate o retorno 
espontaneo da respiragao (usualmente, isso acontece antes de terminar 
as 10 ventilagdes). 

Se nao houver sinal de circulagao, deve-se retirar os dois dedos 
do queixo e passa-los pelo abdome localizando o encontro das duas ulti¬ 
mas costelas e, marcando dois dedos de distancia, desloca-se a mao da 
testa para o torax (uma mao sobre a outra) e iniciam-se 30 compressoes 
cardiacas externas se houver urn socorrista ou 15 compressoes se houver 
dois para casos de afogamento. 

A velocidade dessas compressoes deve ser de 100 vezes em 60 se- 
gundos. Em criangas de 1 a 9 anos, utiliza-se apenas uma mao para as 
compressoes. Deve-se manter a alternancia entre duas ventilagdes e trin- 






URGENCIAS E EMERGENCIAS 


337 


AFOGAMENTO: CLASSIFICA^O E TRATAMENTO 
(ACLS - Baseado na avaliagao de 1.831 cases - CHEST - Setembro 1997) 


Suporte Cardtaco Avan^ado de Vida 
Afogamento • Szpilman 2016 


Cheque a resposta do afogado - Voce esta me ouvindo? 
)lao Sim 


Cuidado com a mobilizagao 
do pescogo se houver 
suspeita de trauma cervical 
- use tknica apropriada 


Desobstrua as vias aereas hiperextendendo o pescogo e veja, ouga e sinta a respiragao 


Faga 5 ventilagoes artificiais (boca a boca ou bolsa + 
mascara facial) e cheque o pulso carotideo 


Pulso CAROTIDEO? 


Tempo de submersao > 1 h, ou 
rigidez cadaverica, decomposigao 
corporal e/ou livores 


Sim 


Nao 


V 

Ja 

Cadaver 

Nao inicie 
RCP 


Grau 6 (88-93%) 

Inicie RCP- 
Monitore ECG 
para desfibrilagao. 
Insira um TOT, 
se possivel, e 
acesse via 
venosa periferica 
para inicio de 
adrenalina IV 
a 0,01 mg/kg 
apos 3 min e 
0,1 mg/kg a cada 
3 min de parada 
cardiorrespiratoria 


V 

Grau 5 (31-44%) 

Continue a 
ventilagao 
artificial de 
12/min com 
ISLdeOj, 
ate retorno 
espontaneo 
da respiragao 


'-> 

Apos retorno da 
respiragao, trate 
como grau 4 


Resgate (0,0%) 



V 

Grau 4 (18-22%) 

1. Observe a respiragao com 
atengao - pode haver parada 
respiratoria. 2. Siga o tratamento 
para o grau 3 e associe a infusao 
venosa de cristaloides por acesso 
venoso periferico (independente do 
tipo de agua em que ocorreu o 
afogamento) ate restabelecera 
pressao arterial. Solugdes coloides 
somente em hipovolemia refrataria. 
Restrinja a reposigao hidrica 
orientada pelo debito urinario de 
0,5 a 1 mL/kg/h e parametros 
hemodinamicos. Raramente ha 
necessidade do uso de 
vasopressores ou inotropicos. 


V 

Grau 3 (4-5%) 

1. Oxigenio por mascara facial ou TOT a 
15 L/min no local do acidente. 

2. Posigao lateral de seguranga sob o 
lado direito. 3. Internagao hospitalar 
(DTI) por 48 a 96 h. 3.1. Assistencia 
respiratoria - TOT -I- ventilagao 
mecanica com 5 a 10 cm/H20 de PEE. 

0 uso precoce de PEEP por 48 h encurta 
0 tempo de hospitalizagao. 3.2. Sedagao 
por 48 h - medicamentos de agao rapida 
como midazolam (pode associar 
relaxantes musculares se necessario). 

3.3. Corrija a acidose metabolica. 

3.4. Solicite radiografia de torax + 
gasometria arterial -I- eletrolitos -i- ureia 

-1- creatinina -I- glicose -I- EAS e, se 
houver alteragao do nivel de 
consciencia, TC de cranio 


V 

Grau 2 (1%) 

1. Oxigenio 

nasofaringeo a 5 L/min 
por canula. 2. Repouso, 
aquecimento e 
Tranquilizagao. 

3. Posigao lateral de 
seguranga sob o lado 
direito. 4. Observagao 
hospitalar por 6 a 48 h. 
Solicite radiografia de 
torax e gasometria 
arterial. 


Repouso, 
aquecimento e 
tranquilizagao. Nao 
ha necessidade de 
O 2 ou hospital. 


FIGURA 56.3 ■ Classificagao da gravidade do afogamento e seu tratamento basico. 
Fonte: Szpilman e colaboradores^'* Szpilman.’ 


ta compressdes ou 2 x 15 com dois socorristas (RCP em afogamento com 
dois socorristas), e nao se deve parar o procedimento ate que: 
a I Haja resposta e retorno da respiragao e dos batimentos cardiacos. Co- 
loca-se, entao, a vitima de lado e aguarda-se o socorro medico solicitado; 
b I Lima equipe medica assuma o atendimento; ou 
c I 0 socorrista flque exausto. 


ATENgAO! 


Assim, durante a RCP, deve-se ficar atento e verlficar perlodicamente 
se 0 afogado esta ou nao respondendo, o que sera Importante na de- 
clsao de parar ou prosseguir as manobras. Ha descrigao de casos de 
sucesso na reanimagao de afogados apos 2 boras de manobras e casos 
de recuperagao sem danos ao cerebro ate 1 bora de submersao. 

■ Sempre Iniclar todo o processo com apenas um socorrista para, 
entao, apos um cicio completo de RCP, comegar a alternancia com 
dois socorristas. 

• Os socorristas devem se colocar lateralmente ao afogado e em la- 
dos opostos. 

■ Aquele responsavel pela ventilagao deve manter as vias aereas 
desobstruidas. 


• Em caso de cansago, realize a troca rapida de fungao com o outro 

• Apos os primeiros quatro ciclos completos de compressao e venti¬ 
lagao, reavaliar a ventilagao e os sinais de circulagao. Se ausentes, 
prossiga a RCP e interrompe-a para nova reavaliagao a cada 2 mi- 
nutos ou 4 ciclos. 

A RCP deve ser realizada no local, pois e onde a vitima tera maior 
cbance de sucesso. Nos casos do retorno da fungao cardiaca e respiratoria, 
deve-se acompanbar a vitima com muita atengao, durante os primeiros 30 
minutos, ate a cbegada da equipe medica, pois ainda bavera risco de uma 
nova parada cardiorrespiratoria. 

■ OBSERVACOES IMPORTANTES 

• Nos casos em que nao bouver efetividade da manobra de venti¬ 
lagao boca a boca, deve-se refazer a biperextensao do pescogo 
e tentar novamente. Caso nao funcione, e necessario pensar em 
obstrugao por corpo estranbo e executar a manobra de Heimlicb. 

• As proteses dentarias so devem ser retiradas caso estejam dificul- 
tando a ventilagao boca a boca. 

■ 0 ar atmosferico e uma mistura gasosa que apresenta cerca de 
21% de Oj em sua composigao. Em cada movimento respiratorio, 
gastamos cerca de 4% desse total, restando 17% de 0^ no ar ex- 
pirado pelo socorrista. Essa quantidade de Oj e suficiente para a 
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ventilagao boca a boca ser considerada o mais eficiente metodo 
em ventila^ao artificial de emergencia. 

■ QUANDO VALE A PENA TENTAR A RCP 
EM AFOGAMENTO? 

0 tempo e fator fundamental para urn bom resultado na RCP e os casos 
de afogamento apresentam uma grande tolerancia a falta de oxigenio, o 
gue nos estimula a tentar a RCP alem do limite estabelecido para outras 
patologias. Inicia-se a RCP em: 

1 I Todos os afogados em parada cardiorrespiratoria com urn tempo 
de submersao inferior a 1 bora - tres fatos juntos ou isolados explicam 
0 maior sucesso na RCP de afogados - o "reflexo de mergulho", a conti- 
nuagao da troca gasosa de 0 ^ - CO^ apos a submersao e a hipotermia. 
0 Centro de Recuperagao de Afogados (CRA) tern registrado 13 casos de 
parada cardiorrespiratoria com submersao maior do que 7 minutos, sendo 
oito com mais de 14 minutos ressuscitados com sucesso (2003). 

2 I Todos os casos de parada cardiorrespiratoria que nao apresentem 
urn ou mais dos seguintes sinais: rigidez cadaverica; decomposigao 
corporal; e presenga de livores. 

Quando parar as manobras de RCP em afogados? 

1 ° I Se houver resposta e retornarem a fungao respiratorla e os batimentos 
cardiacos; 

2° I Em caso de exaustao dos socorristas, ou; 

3° I Quando uma equipe medica assume o atendimento ao afogado. 


ATENgAO! 


Para a equipe medica, a ressuscitagao deve ser encerrada apenas 
quando a vftima estiver com temperatura corporal acima de 34 “C e 
mantiver-se com ritmo em assistolla. Caso contrarlo, a ressuscitagao 
devera ser mantida. 


SUPORTE AVANCADO DE VIDA NO LOCAL^ 

Ao contrarlo do senso comum, levar o equipamento medico a vitima, em vez 
de leva-la ao hospital, poupa urn tempo precloso nos casos de afogamento. 
0 tratamento medico avangado e Instituido de acordo com a classificagao 
do afogamento e de preferencia no local do Incldente onde todo atendi¬ 
mento Iniclal basico e avangado sera realizado. Dessa forma, em situagoes 
criticas de atendimento avangado a casos de afogamento, o profisslonal 
deve se preparar para ficar ao menos 15 a 30 minutos no local do Incldente. 

Grau 6 - Parada cardiorrespiratoria - a ressuscitagao iniciada por 
leigos ou guarda-vidas na cena deve ser mantida por pessoal medico espe- 
cializado ate que seja bem-sucedida ou caso a vitima necessite de aqueci- 
mento por meios sofisticados, situagao que so o hospital podera resolver. 
Nesse ultimo caso, e como unica excegao, a vitima deve sertransportada ao 
hospital enquanto recebe ressuscitagao. 0 pessoal medico deve continuar 
com as compressoes cardiacas e manter a ventilagao artificial com mascara 
de ressuscitagao e suplemento de oxigenio ate uma bolsa autoinflavel e 
oxigenio a 15 L/min se disponivel e possivel (sao necessaries usualmente 
dois socorristas para manusear uma boa ventilagao com a bolsa) e, entao, 
assim que seja possivel, realizar a entubagao orotraqueal. A aspiragao das 
vias aereas antes da entubagao e geralmente necessaria, mas nao deve ser 
excessiva a ponto de prejudicar a propria ventilagao. Uma vez entubada, 
a vitima pode ser ventilada e oxigenada adequadamente, mesmo na pre¬ 
senga de edema pulmonar. A aspiragao de vias aereas ou do TOT somente 
deve ser realizada quando a quantidade de fluido presente no interior de- 
las interferir positivamente com a ventilagao; caso contrarlo, a aspiragao 
excessiva produz mais hipoxia. E recomendado na RCP dos afogados uma 


relagao de duas ventilagoes para 30 compressoes antes da insergao do TOT 
com urn socorrista ou 2 x 15 com dois socorristas. Desfibriladores externos 
podem ser utilizados para monitorar o ritmo cardiaco ainda na cena do in- 
cidente, porem o ritmo mais comum nesses casos e a assistolia. Em vitimas 
hipotermicas (< 34 °C) e sem pulso, a RCP deve ser mantida. A parada car¬ 
diorrespiratoria em afogamentos ocorre 100 % em assistolia quando nao 
existem comorbidades ou fatores precipitantes ao afogamento. A fibrilagao 
ventricular pode estar presente em adultos com doenga coronariana ou 
como consequencia da terapia de suporte avangado de vida, com o uso de 
medicamentos pro-arritmogenicos (epinefrina). 0 acesso venoso periferico 
e a via preferencial para administrar os medicamentos. Embora alguns deles 
possam ser administrados por via traqueal, mesmo na vigencia de edema 
agudo de pulmao, a absorgao e incerta com essa via que devera ser escolhi- 
da em ultimo caso. A dose de epinefrina a ser utilizada ainda e urn ponto de 
controversia, prindpalmente no afogamento, no qual o intervalo de tempo 
da parada cardiorrespiratoria ate o infcio da ressuscitagao e o resultado 
desta pode variar muito em comparagao a outras causas. Uma dose iniclal 
alta ou progressiva de epinefrina aumenta as chances de recuperagao da 
circulagao. Porem, altas doses de epinefrina nao parecem melhorar a sobre- 
vida nem o prognostico neuroldgico em paradas por outras causas, quando 
utilizada como terapia inicial. Tampouco ficaram demonstradas que altas 
doses de epinefrina sao prejudiciais. Portanto, dose alta de epinefrina nao 
e recomendada como rotina, mas pode ser considerada, no afogamento, 
caso a dose de 1 mg nao tenha o efeito esperado (classe indeterminada 
-aceitavel, mas nao recomendavel). Nossa recomendagao e que se utilize 
uma dose inicial de 0,01 mg/kg EV apos 3 minutos de RCP e, caso nao haja 
resposta, aumentar para 0,1 mg/kg infundido a cada 3 a 5 minutos de RCP. 

Grau 5 - Parada respiratorla - a vitima em apneia exige ventilagao 
artificial imediata. Estes sao casos mais presenciados pelo socorrista no 
local do evento. Os protocolos de ventilagao e oxigenagao, que sao os 
mesmos do grau 6 , devem ser seguidos ate que a respiragao espontanea 
seja restaurada, o que usualmente ocorre apos poucas ventilagoes e, en¬ 
tao, seguir os protocolos para o grau 4. 

Grau 4 - Edema agudo de pulmao com hipotensao arterial - 
fornecer oxigenio com suporte de ventilagao mecanica e a terapia de P 
linha. Inicialmente o oxigenio deve ser fornecido por mascara facial a 15 
L/min ate que o TOT possa ser introduzido. 0 afogado grau 4 necessita de 
entubagao orotraqueal em 100 % dos casos por causa da necessidade de 
ventilagao com pressao positiva. A ventilagao mecanica e indicada, pois 
0 paciente neste grau 4 apresenta SaOj^ menor que 92%, frequencia res- 
piratoria alta e grande esforgo respiratorio. Os pacientes nessa situagao 
devem permanecer relaxados com medicamentos (sedativos, analgesicos 
e bloqueadores neuromusculares), se necessario, para tolerarem a entu¬ 
bagao e a ventilagao mecanica, que deve fornecer urn volume corrente de 
pelo menos 5 mL/kg de peso. A fragao de oxigenio inspirada (FiOj) pode 
ser 100 % inicialmente, mas deve, assim que possivel, ser reduzida para 
45% ou menos. Uma pressao expiratoria final positiva (PEEP) e indicada, 
inicialmente, com valor de 5 cmH^O e aumentada em 2 a 3 cmHjO ate que 
atinja urn s/tunf intrapulmonar (QS:QT) de 20% ou menos ou uma PaOj/ 
Fi 02 (P/F) de 250 ou mais. Caso a hipotensao arterial nao seja corrigida 
com oxigenio, uma infusao rapida de cristaloide (independentemente do 
tipo de agua responsavel pelo afogamento) deve ser tentada primeiro, 
antes de se reduzir temporariamente a PEEPou introduzira terapia com 
vasoativos. 

Grau 3 - Edema agudo de pulmao sem hipotensao arterial - vi¬ 
timas com SaO^p > 90% em uso de oxigenio a 15 L/min via mascara facial 
conseguem permanecer sem TOT e ventilagao mecanica em apenas 27,6% 
dos casos. A maioria dos casos (72,4%) necessitam de entubagao e venti¬ 
lagao mecanica, observando-se os mesmos protocolos para os afogados 
grau 4. 
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Grau 2 - Ausculta pulmonar com estertores - 93,2% das vitimas 
com este quadro cimico necessitam apenas de 5 L/min de oxigenio via 
canula nasofaringea e tern uma recuperagao satisfatoria em 6 a 24 horas 
com observagao hospitalar. 

Grau 1 - Tosse com ausculta pulmonar normal - estes pacientes 
nao necessitam de oxigenio ou suporte ventiiatorio e podem ser iiberados 
caso nao existam comorbidades ou doenga associada. 

Resgate - Ausencia de tosse ou dificuldade respiratoria - avaiiar 
e iiberar do iocai do acidente sem necessidade de cuidados medicos, caso 
0 acidentado nao apresente nenhuma comorbidade ou doenga associada. 

ABORDAGEM HOSPITALAR 

A maioria das vitimas de afogamentos aspira apenas pequenas quantida- 
des de agua e recuperar-se-a espontaneamente. Menos de 6% de todas 
as pessoas resgatadas por guarda-vidas precisam de atengao medica em 
urn hospitai. 

INDICACOES DE INTERNACAO 

Cuidados hospitaiares sao indicados para afogados de graus 2 a 6.0 aten- 
dimento hospitaiar de casos graves (graus 4 a 6) so e possivel se os cuida¬ 
dos pre-hospitaiares de suporte basico e avangado tiverem sido fornecidos 
de maneira eficiente e rapida. Caso contrario, deve-se seguir o protocolo 
da Figura 56.3 na emergencia. A escolha entre internar o paciente em urn 
ieito de UTi ou de enfermaria, mante-io em observagao na saia de emer¬ 
gencia ou ihe dar aita deve levar em consideragao fatores como anamnese 
compieta, historia patoidgica pregressa, exame fisico detaihado e alguns 
exames compiementares como teierradiografia toracica e principaimente 
uma gasometria arteriai. Hemograma e dosagem de eletrolitos, de ureia 
e de creatinina tambem devem ser solicitados, embora aiteragbes nesses 
exames sejam incomuns. Pacientes com boa oxigenagao arterial sem te- 
rapia adjuvante e que nao tenham doengas ou comorbidade associadas 
podem ter aita (resgate e grau 1). A hospitalizagao e recomendada para 
todos os pacientes com urn grau de afogamento de 2 a 6. Os casos de grau 
2 sao resolvidos com oxigenio nao invasivo no prazo de 6 a 24 horas e 
podem, entao, ser Iiberados para casa. Pacientes grau 2 com deterioragao 
do quadro cimico serao internados em unidade de cuidados intermediarios 
para a observagao prolongada. Pacientes grau 3 a 6, geralmente precisam 
de intubagao e ventilagao mecanica e devem ser internados em UTI. 

SUPORTE VENTILATORIO' 

Os pacientes graus 4 a 6 geralmente chegam ao hospital ja com suporte 
de ventilagao mecanica e com oxigenagao satisfatoria. Caso contrario, o 
medico da saia de emergencia ou da UTI deve seguir o protocolo de venti¬ 
lagao para afogamento grau 4. A conduta no paciente grau 3 e 4 depende 
de avaliagao clinica na cena do acidente e assim que o nivel de oxigenagao 
aceitavel seja estabelecido com o uso da PEEP, esta deve ser mantida inal- 
terada pelas 48 a 72 horas seguintes para que haja tempo de regeneragao 
do surfactante alveolar. Durante esse periodo, caso o nivel de consciencia 
do paciente permita que ele respire espontaneamente bem adaptado ao 
respirador, uma boa opgao de metodo de ventilagao pode ser a CPAP com 
PSV. Em raros casos, a CPAP pode ser oferecida apenas com o uso de mas¬ 
cara facial ou atraves de canula nasal, pois geralmente as vitimas de afoga¬ 
mento nao toleram este tipo de ventilagao pela falta de colaboragao usual 
no paciente jovem vitima de insuficiencia respiratoria aguda. Uma entidade 
clinica muito semelhante a SDRA pode ocorrer apos episodios de afogamen¬ 
to graus 3 a 6. A diferenga parece estar apenas no tempo de recuperagao 
e na sequela pulmonar residual, pois no afogamento o curso da doenga e 
rapido e nao deixa sequela. 0 manejo clinico do afogado e similar ao dos 
demais pacientes que apresentam SDRA poroutros motives, incluindo cui¬ 
dados para reduzir os riscos de volutrauma e barotrauma. A utilizagao da hi- 


percapnia permissiva deve ser evitada para vitimas de afogamento grau 6, 
pois pode incrementar a lesao cerebral hipoxico isquemica. A PCO 2 deve ser 
mantida em torno de 35 mmHg, visando evitar lesao cerebral secundaria. 

SUPORTE HEMODINAMICO^ 

Qualquer reposigao volemica inicial devera serfeita com cristaloides. As 
solugdes coloides so devem ser usadas diante de hipovolemia refrataria a 
administragao de cristaloides. Nao existem evidencias para indicar a ad- 
ministragao rotineira de solugdes hipertdnicas e transfusdes para vitimas 
afogadas em agua doce, nem, tampouco, de solugdes hipotdnicas para 
vitimas de afogamento de agua salgada. A monitoragao hemodinamica 
mediante cateterizagao da arteria pulmonar ou, mais recentemente, a 
monitoragao minimamente invasiva do debito cardiaco e da oximetria ve- 
nosa continua permite monitorar a fungao cardiaca, a fungao pulmonar e 
a eficiencia da oxigenagao e da perfusao dos tecidos e, ainda, a resposta 
desses parametros as varias terapias utilizadas em pacientes instaveis he- 
modinamicamente ou que apresentem disfungao pulmonar grave (graus 4 
ao 6) e que nao tenham respondido a reposigao de volume com cristaloi¬ 
des. 0 ecocardiograma pode ser utilizado para estimar fungao cardiaca, 
a fragao de ejegao e a necessidade de reposigao volemica, ajudando a 
decidir 0 inicio da infusao de aminas vasoativas, inotropicas ou ambas, no 
caso de falha da ressuscitagao com cristaloides. Alguns estudos demons- 
tram que a disfungao cardiaca com baixo debito cardiaco e comum imedia- 
tamente apos casos graves de afogamento (graus 4 ao 6). 0 baixo debito 
cardiaco esta associado a altas pressoes de oclusao da arteria pulmonar, 
pressao venosa central elevada e resistencia vascular pulmonar aumenta- 
da, que podem persistir por varios dias apos a restauragao da oxigenagao 
e do debito cardiaco. 0 resultado incomum e a sobreposigao de urn edema 
pulmonar cardiogenico ao edema pulmonar nao cardiogenico. Apesar da 
diminuigao do debito cardiaco, a terapia com diureticos nao e uma boa 
opgao. Estudos indicam que a infusao de dobutamina para melhorar a 
fungao cardiaca e a opgao mais logica e potencialmente mais benefica. 

SUPORTES DIVERSOS^ 

Somente apos a obtengao de uma via aerea definitiva e uma oxigenagao 
e circulagao otimizadas, uma sonda nasogastrica deve ser colocada para 
reduzir a distensao gastrica, prevenindo a aspiragao de mais material. 0 
reaquecimento do paciente deve, entao, ser instituido, exceto nos casos 
pos-RCP em que a manutengao da hipotermia esta indicada; sucedem-se 0 
exame fisico, a radiografia toracica e a gasometria arterial. A acidose me- 
tabolica ocorre em 70% dos pacientes que chegam ao hospital. A acidose 
deve ser corrigida quando 0 pH e menor que 7,2 ou 0 bicarbonato inferior 
a 12 mEq/L, com a vitima recebendo suporte ventiiatorio adequado. A 
queda significativa do nivel de bicarbonato raramente ocorre nos primei- 
ros 10 minutos de RCP e 0 seu uso, portanto, deve ser indicado somente 
em reanimagoes prolongadas. 0 uso de corticosteroides no afogamento 
nao est indicado, exceto em casos de broncoespasmo. 

Na historia de eventos que envolvem 0 afogamento, devemos incluir 
informagoes sobre as atividades do salvamento e da reanimagao e qual¬ 
quer doenga atual ou anterior. 0 afogamento e, por vezes, precipitado por 
uma condigao medica (p.ex.: trauma, convulsdes ou arritmia cardiaca), e 
tais condigoes devem ser diagnosticadas ja que afetam diretamente as 
decisdes de tratamento. Se 0 afogado permanece inconsciente sem uma 
causa obvia, uma investigagao toxicologica e TC do cranio e da coluna cer¬ 
vical devem ser consideradas. Anormalidades nos eletrolitos, ureia, creati¬ 
nina e hematocrito sao incomuns e sua corregao raramente e necessaria.^ 

0 CUIDADO NEUROINTENSIVO^ 

Apesar do tratamento, nos afogamentos grau 6, podem ocorrer lesoes e 
sequelas neurologicas graves como 0 estado vegetativo persistente. A is- 
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quemia cerebral anoxica, que ocorre em casos de RCP com exito e a com- 
plicagao mais importante. A maioria das sequelas e das causas de morta- 
lidade tardia e de origem neurologica. Embora a prioridade seja restaurar 
a circulagao espontanea, todo esforgo feito nos primeiros estagios pos- 
-resgate deve ser direcionado para a ressusdtagao cerebral e a prevengao 
de malores danos ao encMalo. Esse primeiro esforgo envolve as medidas 
para fornecer uma adequada oxigenagao (SatOj > 92%) e perfusao cere¬ 
bral (pressao arterial media em torno de 100 mmHg). Qualquer vitima que 
permanega comatosa e nao responsiva apos medidas bem-sucedidas de 
reanimagao ou que deteriore neurologicamente deve ter uma Investigagao 
neurologica cuidadosa e frequente, buscando sinals de lesao neurologica. 
0 tratamento Intensivo da lesao cerebral Inclul cabeceira do lelto elevada 
a 30 °C (caso nao haja hipotensao), evltar compressdes da vela jugular in¬ 
terna e situagdes que possam provocar manobra de Valsava; ventilagao 
mecanica eficaz sem esforgo desnecessario; aspiragdes da canula traqueal 
sem provocar hipdxia; se necessario, terapia anticonvulsivante e protegao 
contra uso voluntario ou espasmos involuntarios da musculatura; evltar 
corregdes metabdiicas bruscas; evltar qualquer situagao que aumente a 
pressao intracraniana, incluindo retengao urinaria, dor, hipotensao ou hi¬ 
pdxia, antes da sedagao e relaxamento muscular prolongados; e realizar 
dosagens de glicemia capilarfrequentes, mantendo-se valores de normo- 
glicemia. A monitoragao contmua da temperatura central ou timpanica e 
mandatdria na sala de emergencia e na UTI. Vltimas de afogamento grau 
6 , nas quais houve sucesso na restauragao da circulagao espontanea, mas 
que permanecem comatosas, nao devem ser aquecidas ativamente a tem¬ 
peratures malores que 32 a 34 °C. Caso a temperatura central exceda os 34 
°C, a hipotermia moderada (32 a 34 °C) deve ser provocada o quanto antes 
e mantida por 12 a 24 horas. A hipertermia deve ser evitada a todo custo 
durante o periodo agudo de recuperagao. Alem disso, embora nao haja 
evidencia suficiente para defender urn valor espedfico ideal de PaCO^ ou de 
saturagao de Oj durante e apos a ressuscitagao, a hipoxemia deve ser evita¬ 
da. Infelizmente, os estudos que avaliam os resultados da ressuscitagao ce¬ 
rebral em Vltimas de afogamento nao demonstram melhora de prognostico 
em pacientes que receberam terapia para redugao da pressao intracraniana 
e manutengao da pressao de perfusao cerebral. Esses estudos mostram urn 
prognostico sombrio (p. ex.: morte, sequela cerebral moderada a grave) 
quando a pressao intracraniana atinge 20 mmHg ou mais e a pressao de 
perfusao cerebral e de 60 mmHg ou menos, ate mesmo quando condutas 
sao usadas para o controle e melhora desses parametros. Novas pesquisas 
sao necessarias para analisar a eficiencia das condutas neurointensivas em 
Vltimas de afogamento. 

PNEUMONIAS'® 

Em geral, rios, lagos, piscinas e praias nao apresentam colonizagao bacte- 
riana em numero suficiente para promover pneumonia direta. Caso a vitima 
necessite de ventilagao mecanica, a incidencia de pneumonia secundaria 
aumenta de 34 a 52% no 3“ ou 4“ dias de hospitalizagao, quando o ede¬ 
ma pulmonar esta praticamente resolvido. A vigilancia para eventos septi- 
cos, nao so pulmonares como nos demais orgaos se fazem necessaria. Os 
antibioticos profilaticos apresentam urn valor duvidoso em afogamento e 
tendem apenas a selecionar organismos mais resistentes e agressivos. Lima 
radiografia toracica nao deve ser interpretada como urn sinal de pneumo¬ 
nia, pois devera ser apenas o resultado do edema pulmonar e da broncoas- 
piragao de agua nos alveolos e bronquiolos. A conduta mais apropriada e a 
coleta diaria de aspirados traqueais para realizagao de exame bacteriologi- 
co, cultura e antibiograma. Ao primeiro sinal de infecgao pulmonar, geral- 
mente apos as primeiras 48 a 72 horas, caracterizado por febre prolongada, 
leucocitose mantida, infiltrados pulmonares persistentes ou novos, resposta 
leucocitaria no aspirado traqueal, a terapia com antimicrobianos e institulda 
baseada no organismo predominante na unidade e seu perfil de sensibili- 


dade. A broncoscopia pode ser util para avaliar a gravidade e a extensao 
das lesoes provocadas por broncoaspiragao solida e, em raros casos, para a 
lavagem terapeutica de materias como areia e outros solidos, mas principal- 
mente serve para a coleta de material para qualificagao e quantificagao das 
culturas de colonias bacterianas. Nos casos em que a agua aspirada contiver 
uma CFU > 10“,existe potencial de causar infecgao direta e o llquido onde 
ocorreu o afogamento podera ser coletado para cultura qualitativa de forma 
a identificar o(s) germe(s) predominantes. Nesses casos, deve-se sempre 
considerar urn ampio espectro de possibilidades incluindo os gram-positivos 
e negativos, anaerobios e ainda as algas de agua doce. 

COMPLICACOES NO CURSO DO TRATAMENTO 

0 pneumotorax e uma complicagao comum (10%), secundaria a ventila¬ 
gao mecanica com pressao positiva em areas de hiperinsuflagao. Diante 
de qualquer mudanga hemodinamica brusca, apos o inicio da ventilagao 
mecanica, deve ser considerada a possibilidade de urn pneumotorax ou 
outro barotrauma. Quadros de SIRS ou choque septico sao descritos nas 
primeiras 24 horas apos a ressuscitagao da vitima. A LRA secundaria ao 
afogamento e rara e pode resultar de hipoxia, ao choque ou a hemoglo¬ 
binuria. Raramente, vltimas de afogamento estaveis clinicamente durante 
a avaliagao na sala de emergencia e que apresentam radiografia toracica 
normal, podem desenvolver edema agudo de pulmao tipo fulminante apos 
0 incidente (SDRA). Ainda e incerta a causa desse edema pulmonar, mas 
e muito rara. 

■ PROGNOSTICO E ESCALAS DE GRAVIDADE 

Afogamentos grau 1 a 5 recebem alta hospitalar em 95% dos casos sem se¬ 
quelas. Os afogamentos grau 6 podem evoluir com falencia de multiplos or¬ 
gaos. Com 0 progresso da terapia intensiva, o prognostico e cada vez mais, 
baseado na lesao neurologica. Duvidas sobre quais vltimas se deve tentar 
ressuscitar, por quanto tempo se deve insistir, a conduta a se adotar e o 
que se deve esperar em termos de qualidade de vida apos a ressuscitagao 
necessitam de respostas mais precisas. Tanto na cena como no hospital, ne- 
nhuma variavel cllnica parece ser absolutamente confiavel para determiner 
0 prognostico final no afogado grau 6, portanto a recomendagao e insistir 
na ressuscitagao em todos os casos. A RCP deve ser iniciada sem demora 
em todas as vltimas sem pulso carotideo, que estiveram em submersao por 
menos de 1 hora, ou que nao apresentem sinais clinicos evidentes de mor¬ 
te (rigor mortis, decomposigao corporal ou livores). Embora alguns autores 
afirmem que a ressuscitagao com exito de vltimas com grande tempo de 
submersao so ocorre em aguas geladas, existem relates de vltimas com 
grande tempo de submersao que foram ressuscitadas sem sequelas, mes¬ 
mo quando resgatadas em aguas ditas quentes (acima de 20 °C). Multiplos 
estudos mostram que o prognostico depende quase que unicamente de 
urn unico fator - o tempo de submersao -, embora nao seja determinante 
para nao se realizar a RCP. Os esforgos de RCP so devem ser interrompidos 
apos 0 aquecimento da vitima acima de 34 °C e o monitor cardiaco mos- 
trando assistolia - "ninguem esta morto, ate estar quente e mortol". Apos 
a realizagao da RCP com exito, a estratificagao da gravidade das lesoes 
cerebrals e essencial para permitir a comparagao das diversas opgoes te- 
rapeuticas. Varies escores prognosticos foram desenvolvidos para prever 
quais pacientes evoluirao bem com a terapia padrao e quais estao mais 
propensos a desenvolver a encefalopatia anoxica isquemica, requerendo, 
assim, medidas mais agressivas e inovadoras para proteger o cerebro. Dm 
dos escores mais poderosos e a avaliagao da escala de coma de Glasgow 
no periodo imediato apos a ressuscitagao (1^ hora) e de 5 a 8 horas apos. 
Variaveis prognosticas sao importantes para o aconselhamento dos familia- 
res de afogados nos primeiros momentos apos o incidente e principalmente 
para indicar quais pacientes sao propensos a se recuperar com a terapia de 
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suporte padrao e quais deveriam ser candidates a terapias de ressuscitagao 
cerebral ainda em fase experimental de investigagao clinica. 


REVISAO 


■ 0 afogamento e urn evento mais comum e mais prevenivel do que 
supde 0 sense comum. Campanhas de conscientizagao a respeito 
poderiam impactar a sociedade e desperta-la para a importancia e 
viabilidade da prevengao. 

■ 0 atendimento a uma vitima de afogamento envolve principalmen- 
te a assistencia pre-hospitalar prestada por leigos, guarda-vidas, 
socorristas e profissionais de saude. Portanto, e essencial que pro- 
fissionais de saude conhegam a cadeia de sobrevivencia no afo¬ 
gamento que inclui a assistencia proativa de prevengao efetuada 
em ambientes de saude, a identificagao de comportamentos e de 
situagbes de risco iminente no ambiente aquatico, a assistencia 
pre-hospitalar no atendimento a uma ocorrencia em seu ambiente 
familiar e a eventual internagao hospitalar se necessaria. 

■ 0 resgate e urn dos componentes vitais para salvar alguem que 
esta se afogando e a avaliagao e os primeiros cuidados sao forneci- 
dos em urn ambiente altamente hostil, a agua. 

■ Para o leigo, o guarda-vidas e os profissionais de saude, o conhe- 
cimento da assistencia reativa prestada ao afogado para ajuda-lo 
sem, contudo, tornarem-se vitimas e fundamental. As orientagdes 
para urn resgate seguro e as condutas a serem seguidas estao sis- 
tematizadas nas Figuras 56.2 e 56.3 
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■ VIDEOS DE PREVENCAO RECOMENDADOS 

Video sobre prevengao em afogamento de praias 
http://www.youtube.com/watch?v=RIHEI]QllqO 
Video sobre prevengao em afogamento em agua doce (piscinas, rios e lagos) 
http://www.youtube.com/watch?v=fPv1NsbooPc&feature=youtu.be 
Video sobre prevengao em afogamento em inundagbes 

http://youtu.be/VKrxfPeWMol?list=UUJuK-3lp1pMza4SHj-VhKU0 
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ACIDENTES PROVOCADOS 
POR CONTATO COM ANIMAIS 
PEgONHENTOS 


■ DELIO CAA4POLINA 

■ ALBERTO SISSAO SATO 


Mesmo nas areas metropolitanas, os acidentes com animais pegonhentos 
ainda sao urn probiema de saiide publica no Brasil, ocorrendo em todo o 
pais. Em algumas cidades, ha concentragbes de acidentes com especies 
prevalentes na regiao, por exempio, Curitiba (com mais de 2 mil casos/ 
ano de picadas de aranha marrom) e Belo Florizonte (com quase 1,5 mil 
casos de acidentes escorpionicos por ano). As lagartas do genero Lonomia, 
que tinham baixa notificagao em 2009, sofreram grande expansao em nu- 
meros de acidentes em todo o pais, provavelmente devido a dispersao 
de conhecimento sobre eias e ao aumento das notificagdes. Por causa da 
subnotificagao, as estatisticas oficiais nao representam a realidade, princi- 
palmente em localidades do interior, mais afastadas dos grandes centros, 
onde esses acidentes costumam ser tratados por leigos em suas proprias 
casas, as vezes com resultados desastrosos. 

De 2012 a 2014, o numero de notificagdes de acidentes vem apresen- 
tando urn aumento progressivo, principalmente devido ao crescimento e a 
dispersao das ocorrencias com escorpides, conforme observado nos dados 
nacionais da Tabela 57.1. 

Neste capitulo, serao abordados os acidentes causados por animais 
pegonhentos (aqueles que tern veneno e aparelho especializado para 
respective inocuiagao) mais frequentes e importantes do ponto de vista 
medico, isto e, os causados por serpentes, aranhas, escorpides, abelhas, 
lagartas urticantes, vespas e marimbondos. 

■ SOROTERAPIA HETEROLOGA 

A soroterapia e urn dos pilares do tratamento de acidentes com animais 
pegonhentos. Atualmente, no Brasil, existem quatro fornecedores de soros 
antipegonhentos. 0 Institute Butantan, em Sao Paulo; a Fundagao Ezequiel 
Dias, em Minas Gerais; o Institute Vital Brazil, no Rio de Janeiro; e o Cen¬ 
tro de Produgao e Pesquisa em Imunobiologicos, no Parana, produzindo 
nove variedades de soro. Tres polivalentes: antibotropicocrotalico (SABC), 
antibotropicolaquetico (SABL) e antiaracnidico-escorpidnico (SAAEsc); e 
os demais especificos: antibotropico (SAB), antiaracnidico (SAA), anticro- 
talico (SAC), antielapfdico (SAEL), antiescorpidnico (SAEsc), antilondmico 
(SALon), antiloxoscelico (SALox). Geralmente, tern validade de tres anos e 
devem ser armazenados em geladeira, em temperatura controlada entre 4 
e 8 “C. A apresentagao e Ifquida, comumente em ampolas de 10 mL. 
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TABELA 57.1 ■ 

Dados nacionais de acldentes por animals pegonhentos notificados ao Sistema de Informagao de Agravos de Notificagao (Sinan) 

ANO ACIDENTE 

IGN/BRANCO 

SERPENTE 

ARANHA 

ESCORPIAO 

LAGARTA 

ABELHA 

TOTAL 

2012 

9.604 

29.305 

25.585 

65.128 

3.898 

10.307 

143.827 

2013 

10.110 

28.394 

29.958 

79.716 

3.750 

10.854 

162.782 

2014 

10.971 

27.170 

27.085 

88.277 

3.530 

14.205 

171.238 

Fonte: Brasil.' 


ATENgAO! 


A dosagem dos soros antipegonhentos usada em cada acidente depen- 
de do quadro cimico, e nao da idade ou peso do paciente. 

A imunizagao e induzida em equinos e as imunoglobulinas, purifica- 
das e envasadas. Por esse motivo, sao de origem heterologa (nao Huma¬ 
na) e devem ser administrados com algumas cautelas por risco de reagoes 
antigenicas. 

As reagdes antigenicas se dividem em anafilaticas e anafilactoides. As 
primeiras dependem de uma apresentagao previa do antigeno, porem as 
anafilactoides tambem podem ser muito graves. Acredita-se que quanto 
maior e mais rapida a apresentagao de antigenos, mais intensas sao as 
anafilactoides. Assim sendo, existe a indicagao de administragao lenta (20 
a 30 minutos) dos soros heterologos, pols todos sao de administragao EV. 
Embora possam ser apllcados com diluigao em SF 0,9%, podem ser slm- 
plesmente colocados em microgotas ou BIC para controle da velocldade. 
Principalmente nos casos de escorplonismo com criangas, quando o exces- 
so de volume pode ser urn agravante em quadros de toxicldade cardiaca 
e/ou pulmonar. A soroterapla precoce e sua correta administragao sao os 
principals pllares do tratamento. 


ATENgAO! 


0 soro previne lesoes, mas nao regenera o que esta lesado. Portanto, a 
soroterapla deve ser sempre realizada o mais precocemente possivel e 
as compllcagdes de lesoes Institufdas devidamente abordadas. 

Medicamentos podem reduzir sintomas de reagoes ao soro, porem, de 
maneira geral, tambem podem desencadear efeltos colaterals e ate mesmo 
alergicos, por terem ampla utlllzagao em outros tratamentos medicos. 0 
uso de anti-hlstaminlcos alem de nao alterar o curso de reagoes anafilaticas 
pode suprimir seus sintomas Initials, causando retardo do seu diagnbstico. 

Os corticosteroides tern pIco de agao tardio, porem a sua adminis¬ 
tragao nao deve postergar o Inicio da soroterapla. Em razao de indicios 
de mecanismos Inflamatorios na patogenese de quadros graves, em pa- 
clentes picados por escorplao e por estar descritas em algumas literaturas 
como substanclas de pre-medicagao, poderlam seradministradas prevla- 
mente ou durante a administragao do soro. Porem, mais estudos devem 
ser realizados para determinagao precisa de diferengas no desfecho com 
e sem o uso delas. A dose habitual a ser utlllzada e de 10 mg/kg (ate 300 
mg) em dose de ataque via EV de hidrocortlsona. 

No entanto, essas medicagoes nao conseguem interromper ou reduzir 
a gravidade imediata de quadros nos quais o choque se apresente, fazen- 
do-se necessario o uso de epinefrina, na dose de 10 mcg/kg, no maximo 
0,3 ml a cada 15 minutos via EV. Nesses casos, recomenda-se o uso de 
hidrocortisona na dose sugerida e prometazina na dose de 0,5 mg/kg ate 


25 mg, preferencialmente por via IM. Em casos anaflactoides mais leves, 
como urticaria ou angioedema, os anti-histaminicos e corticosteroides 
tambem estao indicados, alem da Interrupgao temporarla e retorno da 
soroterapla em infusao mais lenta (metade da velocidade anterlormente 
instituida) apos melhora ou establllzagao dos sinals anaflactoides. 

Em uma anamnese rapida para avaliar se existe risco de anafilaxias, 
deve-se questionar o uso previo de soroterapias heterologas (considerar 
0 soro antirrabico) e a respeito de alergias a proteinas de equinos (saliva, 
pelo, suor, etc.). Se alguma das respostas for afirmativa, existe maior risco. 
Esses pacientes devem ser mais bem monitorados e podem ser usados 
os corticosteroides e anti-histaminicos previa ou concomitantes ao soro, 
tendo em mente que o choque em sua fase precoce nao se reverte apenas 
com esses medicamentos. 


ATENgAO! 


Apos uso de soroterapla especifica, o ideal e que se mantenha ob- 
servagao hospitalar por, no minlmo, 24 boras. Em casos de acldentes 
ofidicos, sao recomendadas 72 boras de Internagao devido ao maior 
numero de anticorpos e suas compllcagdes. 

Apos a alta, deve-se orlentar o acldentado sobre a doenga do soro. 
Essa nosologla pode ocorrer de 5 a 14 dias apos o soro, dada a ativagao 
do complemento pela presenga de imunocomplexos (antigeno-anticorpo), 
provocando febre, erupgao erltematosa ou urticarlforme, dores articula- 
res, aumento dos gangllos e vasculites, e, raramente, comprometimento 
neurologico ou renal. Em geral, o processo e autolimitado, mas pode, em 
casos cutaneos mais exacerbados, requerer anti-histaminicos, ou em sin¬ 
tomas renais, vasculites e articulates, corticosteroides (Tabela 57.2). 


TABELA 57.2 ■ 

Medicamentos usados em reagoes 


MEDICAMENTO 

DOSE ADULTO 

DOSE PEDIATRICA 

VIA 

Epinefrina 

30 Ul/dose 

1 Ul/kg 

EV/IM 

Prometazina 

25 mg/dose 

0,5 mg/kg 

IM 

Ranitidina 

50 mg/dose 

3 mg/kg 

EV/IM 

Hidrocortisona 

300 mg/dose 

lOg/kg 

EV 


■ OFIDISMO 

No Brasil, foram notificados 27.170 casos de acldentes ofidicos em 2014 . 
Em aproximadamente 13%, nao foi possivel Identificar o animal. Serpen- 
tes do genero Bof/rrops foram responsavels por 71% das ocorrenclas, e o 
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restante se distribuiu por Crotalus (7%), Lachesis (3%) e Micrurus (Elapidae) 
(0,7%). Os acidentes provocados por serpentes nao pegonhentas represen- 
tam percentual aproximado significativo (5%) de casos atendidos. 


ATENgAO! 


Para instituigao do tratamento, e extremamente importante que o ani¬ 
mal agressor seja corretamente identificado. 

A identificagao das serpentes pode ser realizada facilmente. 0 primei- 
ro passo e perceber urn orificio, exclusive das serpentes pegonhentas, en- 
tre 0 olho e a narina (fosseta loreal, o orgao termorreceptor). Em somente 
urn genero delas, o Micrurus, das corals verdadeiras, esse orgao e ausente. 
Assim, no Brasil, somente podemos considerar serpentes pegonhentas 
aquelas que tern fosseta loreal ou aneis coloridos pelo corpo. Alguns tipos 
mais comuns tern caracteristicas peculiares nos desenhos formados pelas 
escamas. A maioria das Bothrops brasileiras tern detalhes repetidos nas 
laterals do corpo que parecem triangulos sem a base (ou com a base bor- 
rada) ou ganchos de telefone e tern o fim da cauda lisa. Ja as Crotalustem 
desenhos de losangos brancos no dorso que se unem pelos vertices no 
dorso, alem do famoso chocalho no fim da cauda. As Lachesis apresentam, 
no dorso, manchas como borrbes de tinta fresca que escorrem pelas late¬ 
rals e cauda com escamas erigadas. Finalmente, nas Micrurus, a maneira 
mais eficiente de comprovar se sao pegonhentas e observar presas inocu- 
latorias pequenas na parte anterior da arcada dentaria. A diferenciagao 
ainda pode ser sugerida pela presenga de aneis completes, olho menor do 
que 0 espago entre ele e a boca e cauda com espessura proxima a da cabe- 
ga, caracteristicas que costumam estar presentes nas corals verdadeiras. 
Na pratica, todos os acidentes com cobras de aneis coloridos requerem 
que 0 paciente seja mantido em observagao. 

Na Figura 57.1, sao apresentados exemplos de desenhos laterals de 
Bothrops. 


Na Figura 57.2, sao apresentados exemplos de desenho dorsal e cho 
calho de Crotaius. 


1 I 



u r 2 3 4 5 6 7 

FIGURA 57.2 ■ Desenho dorsal e chocalho de Crotaius. 
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FIGURA 57.1 ■ Desenhos laterals de Bothrops. 
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Na Figura 57.3, e apresentado exempio de desenho de Lachesis. 



FIGURA57.3 ■ Desenho de/.ac/ies/s. 


Na Figura 57.4, sao apresentados exemplos de olho e dentigao de 
Micrurus. 



FIGURA 57.4 ■ Olho e dentigao de Micrurus. 


Diante de eventual dificuldade em identificar a especie, ou mesmo 
0 genero (ou quando o paciente nao traz o animal envolvido no aci- 
dente), deve-se considerar o quadro cllnico e proceder ao tratamento 
de acordo com o conjunto de sintomas, usando, de preferencia, o soro 
especifico. 


■ ACIDENTE BOTROPICO 

No genero Bothrops, estao incluidas varias especies, como B. jararaca 
(jararaca), B. alternatus (urutu), B. Jararacussu (jararacugu), B. neuwiedi 
(jararaca-do-rabo-branco), B. moogeni (caigara), B. bilineatus (jararaca 
verde) e outras. Distribuem-se por todo o territorio nacional e sao respon- 
saveis pela maioria dos casos de ofidismo no Brasil. Tern comportamento 
mais agressivo e normalmente encontram-se em regides umidas, em geral 
proximas a lagos e riachos, hem como em paiois, plantagdes de graos e 
outros locals onde os roedores, urn de seus principals alimentos, sejam 
abundantes. 

FISIOPATOLOGIA E QUADRO CLINICO 

0 veneno botropico e coagulante, hemorragico e proteolltico. Inicialmen- 
te, penetra na corrente sangumea, age sobre o fibrinogenio, convertendo- 
-0 em fibrina, com formagao de trombos. Devido ao rapido consumo de 
fibrinogenio, o sangue torna-se incoagulavel. Age tambem sobre outros 
fatores da coagulagao. Pode causar plaquetopenia e tern ainda agao lesiva 
das hemorragias sobre o endotelio. Em virtude de sua agao proteolitica, o 
veneno provoca, no local da picada, reagao que pode variar desde edema 
e dor ate bolhas e necrose de partes moles. A permanencia do veneno por 
maior tempo no local intensifica as alteragoes proteoliticas. Ele age tam¬ 
bem diretamente nos tins, com formagao de microtrombos nos capilares e 
consequente isquemia, que, associada com outros fatores decorrentes do 
quadro, pode acarretar insuficiencia renal (IR) aguda. 

0 quadro cllnico depende da quantidade de veneno injetada. Sempre 
ha dor no local, que pode ser o unico sintoma, acompanhada geralmente 
de equimose e edema. A seguir, aparecem flictemas e necrose de partes 
moles. Se houver grande inoculagao de veneno, ou quando o acidente 
envolverfilhotes, o sangue pode apresentar importante alteragao da coa- 
gulagao, podendo surgir epistaxe, gengivorragias, petequias, sangramen- 
tos de lesoes recentes e, mais raramente, sangramentos com repercussoes 
cllnicas importantes, alem de sangramentos no local da picada. Deve-se 
ter cuidado especial com pacientes gravidas, pelo risco de sangramento 
e aborto. 

Os filhotes de serpentes do genero Bothrops tem veneno com predo- 
minancia da fragao coagulante. Por isso, se o paciente chega ao hospital 
dizendo que foi picado por cobra pequena e nao apresenta sintomatolo- 
gia, antes de se conduit que o acidente foi picada de serpente nao pego- 
nhenta, deve-se fazer provas de coagulagao. Pode ser caso de gravidade 
leve a moderada, sem que o paciente apresente nenhuma sintomatologia 
local. Nos casos graves, sao possiveis formagao de abscesses, necrose 
extensa dos tecidos moles e slndrome compartimental, com necessidade 
de tratamento cirurgico mais agressivo (fasciotomia e desbridamento). A 
slndrome compartimental deve ser detectada precocemente para evitar 
a isquemia da parte distal do membra afetado. Ela se inicia com sinais 
de compressao neural (hiperestesias e alodinias), compressao venosa (au- 
mento do edema distal a lesao) e compressao arterial (redugao do pulso 
distal do membro afetado). 

LABO RATO RIO 

Pode-se ter ideia da quantidade de veneno inoculado e, consequentemen- 
te, da gravidade do caso, por meio das provas laboratoriais. Se o sangue 
esta incoagulavel, o acidente apresenta grande possibilidade de complica- 
goes na presenga de comorbidades. Os exames que devem ser solicitados 
rotineiramente compreendem tempo de protrombina, tempo parcial de 
tromboplastina, dosagem de fibrinogenio, contagem de plaquetas, hemo- 
grama, ureia, creatinina e urina rotina. 

Se nao forem possiveis outras provas para o estudo da coagulagao, 
podera ser realizado apenas o tempo de coagulagao, que permite avalia- 
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gao razoavel, apesar de suas limitagoes. A redugao gradativa do tempo 
de coagulagao pode set usada para confirmar a eficacia da soroterapia. 

TRATAMENTO 

No hospital, amostras de sangue devem ser coletadas o mais rapidamen- 
te possivel para as provas laboratoriais e, se ja existirem evidencias de 
que 0 acidente foi com serpente pegonhenta, aplicar o soro antibotropico 
imediatamente (ver dose na Tabela 57.3). A necessidade de dose comple- 
mentar e avaliada com a evolugao clinica e o resultado de exames. 0 soro 
e administrado lentamente, sem diluigao, via EV. As alteragdes locals sao 
mais precisas e precoces para a classificagao inicial do caso. 

Para regressao do edema, deve-se colocar o paciente em repouso 
com 0 membro atingido elevado. A maior parte dos acidentes ofidicos 
atinge o tergo inferior dos membros inferiores. Os abscessos deverao ser 
drenados logo que se observe "flutuagao". A indicagao de antibioticote- 
rapia, na vigencia de sinais e sintomas de infecgao sobreposta, seguira as 
normas preconizadas pela Comissao de Controle de Infecgao Hospitalar 
(CCIH) da instituigao, lembrando-se que o antibiotico prescrito deve dar 
cobertura a agentes gram-negativos e anaerobios. Evitar uso de antibio¬ 
tico nefrotoxico. 

E conveniente que o paciente fique hospitalizado durante 3 a 5 dias, 
periodo em que ainda podem surgir complicagoes, inclusive IR. 


TABELA 57.3 ■ Classificagao e tratamento do acidente botropico 


GRAVIDADE/ 

PARAMETROS 

LEVE 

MODERADO 

GRAVE 

Provas de 
coagulagao 

Normals/ 

alteradas 

Normals/ 

alteradas 

Alteradas 

Sangramentos 

Ausentes 

Ausentes/ 

discretos 

Presentes 

Alteragdes locals 

Discretas 

Evidentes 

Intensas 

Dose de soro 
antibotropico 

2a4 

ampolas IV 

4a8 

ampolas IV 

12 ampolas IV 


Observagao: a permanenda de provas de coagulagao alteradas de 6 a 12 boras apos 
a soroterapia especifica pode ser entendida como necessidade de complementagao 
desta. Para isso, deve-se reclassificar o acidente e complementar a dose. 


PROGNOSTICO 

Quando o paciente e submetido a soroterapia especifica correta em tem¬ 
po habil, diminuem bastante as complicagoes relacionadas com o efeito 
proteolitico e, consequentemente, o tempo de hospitalizagao. Esses para- 
metros sao, geralmente, proporcionais ao tempo entre o acidente e a apli- 
cagao. A maior efetividade ocorre na aplicagao ate 6 boras apos a picada. 
No entanto, deve ser realizada mesmo mais tardiamente. A letalidade nos 
casos tratados e em torno de 0,3%. 

■ ACIDENTE CROTALICO 

No Brasil, as serpentes do genero Crotalus sao representadas pela cas- 
cavel. Em Minas Gerais, respondem atualmente por 40 a 45% dos casos 
de ofidismo pegonhento, podendo alcangar, em algumas regides, mais de 
70%. A maior importancia desses acidentes e atribuida a potencial gravi- 
dade dos casos, com taxa de morbimortalidade mais elevada. Sao serpen¬ 
tes que habitam regides arenosas e pedregosas. Em geral, avisam com o 
balangar continuo de seu chocalho antes de dar o bote. 


FISIOPATOLOGIA E QUADRO CLINICO 

0 veneno crotalico tern agao neurotoxica, miotdxica, nefrotdxica e coa- 
gulante. 

A neurotoxina (crotoxina) tern agao pre-sinaptica, que bloqueia gru- 
pos musculares, provocando paralisia motora, levando, inclusive, a parali- 
sia facial e diafragmatica. 

A rabdomidlise e a principal consequencia da agao miotdxica, causan- 
do mioglobinuria com possibilidade de IR aguda entre 18 e 72 boras apos 
a picada. Valores de creatinofosfoquinase (CK) total superiores a 50.000 
Ul/L saocomuns. 

A agao coagulante decorre da atividade trombina-simile e da plaque- 
topenia. A ocorrencia de hemorragia nao e tao comum como nos acidentes 
botrdpicos. No entanto, sao comuns as alteragdes na coagulagao e podem 
ocorrer hemorragias cerebrals. 

0 paciente picado por cascavel nao apresenta alteragdes locals e, 
normalmente, nao se queixa de dor importante na area picada, relatan- 
do apenas parestesia. Em alguns casos, ele pode relatar dor ou mesmo 
apresentar sinais locals decorrentes de medidas indevidas (p. ex.: garro- 
teamento, espremedura e escarificagao). Algum grau de dor pode surgir 
tambem pela agao traumatica da picada em local pobre em tecido subcu- 
taneo e/ou muscular. Dorsalgia e dores de membros inferiores sao comuns 
e relacionadas a rabdomidlise. 

Poucas boras apos, o paciente pode apresentar facies neurotoxica 
(ptose palpebral uni ou bilateral e flacidez da musculatura da face), distur- 
bio de deglutigao e diplopia. 


ATENgAO! 


A ptose palpebral pode permanecer por varios dias mesmo apos a so¬ 
roterapia (sem necessariamente significar sinal de circulagao sangui- 
nea da pegonha). 

A mioglobinuria, que da coloragao amarronzada a urina, nao surge 
antes de 12 boras normalmente. A maior parte dessas manifestagdes e de 
carater transitdrio, desde que devidamente tratada. 

Nos casos de maior gravidade, podem ser notados mialgia intensa, 
rebaixamento do nivel de consciencia, convulsoes e ate insuficiencia res- 
piratdria. 

LABORATORIO 

Alguns exames sao importantes para o diagnostico e condugao do caso: 
provas de coagulagao (tempo de protrombina, tempo de tromboplastina 
parcial, fibrinogenio e plaquetas); hemograma; CK; gasometria arterial; io- 
nograma; fungao renal; urina rotina; e ECG nos casos de maior gravidade. 

Nos exames laboratoriais, poderemos encontrar alteragdes das provas 
de coagulagao, leucocitose, elevagao de CK, aumento em escdrias renais, 
mioglobinuria, hematuria e alteragao de segmento ST no ECG. 

A identificagao e quantificagao do veneno podem ser realizadas por 
meio de testes imunoldgicos, raramente disponiveis. 

TRATAMENTO 

Lima vez diagnosticado o acidente crotalico, o soro especifico deve ser 
administrado (sem diluigao, via IV, lentamente), o mais precocemente 
possivel. Acidentes crotalicos sao classificados como leves, moderados e 
graves (Tabela 57.4). Os sinais neurotdxicos sao mais precoces e sensiveis 
para a classificagao inicial do quadra. Sao raros os casos leves devido a 
capacidade lesiva direta do veneno desse genero. Quando se classificar al¬ 
gum caso como leve, deve-se repetir os exames clinico e laboratoriais com 
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frequencia mmima de 6 horas para exclusao da necessidade de reclassifi- 
cagao por piora tardia. Em caso de reclassificagao, deve-se aplicar, o mais 
rapido possivel, a quantidade suplementar de ampolas correspondente a 
gravidade do quadro. 


TABELA 57.4 ■ Classificagao e tratamento do acidente crotalico 

GRAVIDADE/ 

PARAMETROS 

LEVE 

MODERADO 

GRAVE 

Sinais 

neurotoxicos 

Ausentes ou 

tardios 

Presentes 

Evidentes 

Urina escura 

Ausente 

Ausentes ou 
presentes 

Presentes 

Provas de 
coagulagao 

Normals ou 

alteradas 

Normals ou 

alteradas 

Geralmente 

alteradas 

Soroterapia 

anticrotalica 

5 ampolas IV 

10 ampolas IV 

20 ampolas IV 


Alem da administragao do soro anticrotalico, deve ser dedicada es¬ 
pecial atengao a hiper-hidratagao dos pacientes (com SF 0,9%), de ma- 
neira a manter debito urinario 3 a 4 vezes maior do que o normal (por 48 
horas ou mais) para prevenir a IR. 0 uso de manitol (50 ml a 20%; para 
cada litro de hidratagao com SF 0,9%) pode ser considerado se o debi¬ 
to urinario desejado nao foi alcangado; porem, ainda nao ha consenso 
sobre quando usa-lo; na pratica do Centro de Intoxicagao de Belo Flo- 
rizonte, mesmo casos com medidas de CK muito alteradas {> 50 mil) ja 
foram tratados exitosamente sem manitol, apenas com hiper-hidratagao 
e alcalinizagao da urina. 

A alcalinizagao de urina (com NaFIC 03 ) e indicada nos casos com mio- 
globinuria evidente. Deve ser usada quando necessario (1 a 2 mEq/kg, em 
10 minutos; seguida de infusao continua, com bomba; necessario/suficien- 
te para pFI„,i„,s,i„ permanecer em torno de 8). 

A intubagao traqueal e o suporte ventilatorio mecanico podem ser 
necessaries nos casos que evoluem para grande depressao do sensorio e/ 
ou para insuficiencia respiratoria aguda (IRpA). 

A admissao em UTI deve ser indicada na vigencia de insuficiencia res- 
piratbria, instabilidade hemodinamica e IR. 

Dialiticos so estarao justificados quando houver sinais de hipercale- 
mia e/ou hipervolemia. 

PROGNOSTICO 

Quando o tratamento e precoce e correto, as complicagoes graves sao 
muito raras. 0 indice de letalidade e, aproximadamente, de 2% nos casos 
notificados ao Ministerio da Saude (MS). A mortalidade nos casos nao tra¬ 
tados chega a 72%. 

■ ACIDENTE ELAPIDICO (MICRURICO) 

Os acidentes causados por corals sao de incidencia menor do que os 
causados por Bothrops e Crotalus porque os dois ultimos generos sao de 
serpentes bem menos agressivas, tern habitat subterraneo e presa inocu- 
ladora pequena e fixa, sem a mesma capacidade das corals de abertura 
da boca. A ultima caracteristica explica o fato de as picadas ocorrerem 
geralmente em extremidades, principalmente durante a manipulagao ou 
compressao involuntaria da serpente. 

Nomes populates: coral; ibiboboca; e boicora. 


FISIOPATOLOGIA E QUADRO CLINICO 

0 veneno das serpentes corals e dos mais toxicos para o homem: tern baixo 
peso molecular, sendo absorvido rapidamente. Nao tern atividade coa- 
gulante ou miotoxica. Ele produz bloqueio neuromuscular pos-sinaptico, 
conforme a especie, levando a paralisia muscular (por competigao com a 
acetilcolina pelos receptores nicotinicos). 

No local da picada, praticamente nao ha alteragao, exceto pelas mar- 
cas das presas, que podem estar presentes, e dor, geralmente acompa- 
nhada de parestesia. A sintomatologia sistemica tern inicio alguns minutos 
apos a picada: nauseas; sialorreia; ptose palpebral (facies neurotoxica); 
oftalmoplegia; dificuldade para deglutigao e paralisia da musculatura 
respiratoria com consequente insuficiencia respiratoria, o que configura 
neurotoxicidade descendente. Fla casos relatados de disestesia sistemica e 
edema no local da picada. 

LABORATORIO 

Nao existem exames especificos para avaliagao do acidente elapidico e a 
avaliagao laboratorial deve ser indicada conforme necessidade clinica. A 
gasometria arterial, por exempio, pode ser util nos casos com comprometi- 
mento respiratorio, para decisao de intubagao precoce. 

TRATAMENTO 

Quando ocorrer manifestagao sistemica no acidente elapidico, deve-se 
considerar o caso potencialmente grave. 

0 tratamento e baseado na administragao de soro especifico (IV, soro 
antielapidico, 10 ampolas, o mais precocemente possivel). 

Considerando que o veneno causa bloqueio na agao da acetilcolina, 
pode ser necessario (embora raramente usado) urn anticolinesterasico, que 
provoca aumento do neurotransmissor na placa motora, diminuindo o efei- 
to do veneno elapidico. 0 anticolinesterasico pode ser fisostigmina (IV, 0,5 
mg, a cada 30 minutos). 


ATENgAO! 


Em razao dos efeitos muscarinicos dos anticolinesterasicos, deve ser 
administrada atropina IV (1 mg, antes de cada administragao de fisos¬ 
tigmina) para prevenir aumento de secregbes e bradicardia. 

Pacientes que evoluem com insuficiencia respiratoria devem ser in- 
tubados e colocados em ventilagao mecanica. Os pacientes vitimas de 
acidente elapidico com empegonhamento significativo devem ser monito- 
rados em UTI por 24 horas ou ate a sua estabilizagao. 0 prognostico sera 
melhor se o paciente receber o tratamento ate 6 horas apos a picada. 

■ ACIDENTE LAQUETICO 

Este acidente e raro. As serpentes do genero distribuem-se na regiao amazo- 
nica e menos densamente nas areas remanescentes de Mata Atlantica, pelo 
litoral brasileiro, mais ao nordeste. Sao as maiores serpentes pegonhentas 
das Americas, chegando a atingir ate 4 m de comprimento, com capacidade 
para inocular grande quantidade de veneno (podendo ultrapassar 500 mg 
por picada). Apesar desses aspectos, nao sao muito agressivas e vivem mais 
em matas fechadas, onde a densidade populacional humana e baixa. 

0 aspecto de sua cauda, que apresenta escamas erigadas, e uma ca¬ 
racteristica que ajuda na sua identificagao. Sao conhecidas popularmente 
com os nomes de surucucu-pico-de-jaca e surucutinga. Suspeita-se que 
muitos dos casos relatados envolvendo as iacbes/s tenham sido, na rea¬ 
lidade, acidentes botropicos com serpentes de porte maior desse genero, 
como B. atrox. 

A Figura 57.5 sistematiza a identificagao e o tratamento de acidentes 
ofidicos. 
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Presenga de fosseta loreal 



Fim da cauda com escamas lisas; 
Desenhos na lateral que lembram 
urn "gancho detelefone" ou 
urn "triangulo sem a base". 


Bothrops jararracussu 
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zx 


Olhos major que a 


Olho menor que a distanda 

distanda entre olho e boca; 


entre olhos e boca; 


Cauda fina; 


Cauda robusta; 

Dentes sem diferendagao. 


Dente diferendado na porgao 
anterior da boca. 





Fim da cauda com escamas 
erigadas; 

Coramarelada com manchas 
pretas no dorso lembrando 
borroes de tintas escorrendo 
pelas laterals; 

Essas serpentes sao muito raras em 
Minas Gerais; Lachesis (Surucucu) 




Fim da cauda com chocalho; 
Desenhos em dorso que lembram 
losangos. 



Bothrops newwiedi 



Bothrops moojeni 



Bothrops jararaca 


Bothrops alternatus 


Nao pegonhenta 


Coral-verdadeira 

Cascavel 

Jararaca 

{Micrurus- Elapidae) 

(Crotalus) 

(Bothrops) 


Acidente ofidico 



Pode existir uma picada seca, em que existem pontos de inoculagao, porem o veneno nao foi inoculado e o paciente permanecera assintomatico. 

Acidentes com filhotes de jararacas podem nao mostrar sintomas significativos locals, porem podem causar disturbios graves de coagulagao. Isso pode levar a confusao com acidentes por filhotes de 
cascaveis, mas o aumento gradativo da CK e mais indicativo de acidente com esses ultimos. Devemos evitar medicamentos IM por esse motivo. Exames de controle a cada 6 horas sao sugeridos em 
pacientes sintomaticos e a cada 12 horas pos-soro (fibrinogenio, coagulograma, hemograma, CK total, ionograma e fungao renal). 


FIGURA 57.5 ■ Identificagao e tratamento de acidentes ofidicos. 
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FISIOPATOLOGIA E QUADRO CLINICO 

0 veneno das serpentes do genero laquetico apresenta atividade proteo- 
litica, coagulante e hemorragica, alem de agao inflamatoria. Os efeitos 
sao muito semelhantes aos do veneno botropico. A agao dita neurotoxica 
do veneno laquetico tern sido atribuida a presenga, em sua composigao, 
de substancias com atividade cininogenasica. Relatam-se tambem agdes 
do tipo trombina, ativadora do plasminogenio, miotoxica local e inibidor 
plaquetario. 

As manifestagoes iniciam-se precocemente. No local da picada sur- 
gem edema, bolhas e areas de necrose. As complicagoes locals sao as 
mesmas verificadas no acidente botropico: sindrome compartimental; 
abscessos; e necrose. Varies cases tern sido relatados recentemente de 
quadro grave de acidente laquetico sem sinais locals importantes, exceto 
sangramentos. 0 quadro e intense devido, em parte, ao grande volume de 
veneno inoculado. 

As alteragoes sistemicas mais comuns sao disturbios de coagulagao 
provocando sangramentos (epistaxe, bematuria, hematemese) e altera- 
gdes neurotoxicas (disturbios no sistema nervoso autonomo parassimpati- 
co-bradicardia, hipotensao arterial, tontura, diarreia e sialorreia). 

LABORATORIO 

As alteragoes laboratoriais nos acidentes laqueticos sao similares as en- 
contradas nos botropicos. Os exames laboratoriais importantes para o 
acompanhamento do paciente sao coagulograma, hemograma, ions, pro¬ 
ves de fungao renal e gasometria arterial. 

TRATAMENTO 

Baseia-se na administragao do soro antilaquetico (10 a 20 ampolas). Case 
0 paciente esteja em local onde nao exista o soro especifico, pode ser 
administrado soro antibotropico/laquetico. 

E comum a dificuldade diagnostica entre acidentes botropico e laque¬ 
tico quando o animal agressor nao e trazido no memento do atendimento; 
nesses cases, e conveniente administrar o soro polivalente antibotropico/ 
laquetico. 

A atropina (IV; 0,5 mg/dose (para efeito cronotropico isolado) e 1 a 
3 mg, a cada 10 minutos (para efeito antimuscarinico)) pode ser usada 


para reverter bradicardia e hipersecregao pulmonar que podem ocorrer na 
sindrome complexa do acidente laquetico. 

Os cuidados locals assemelham-se aos descritos para o acidente bo¬ 
tropico. 

■ ARANEISMO 

Entre as aranhas de interesse medico, abordaremos as pertencentes aos 
generos Phoneutria, Loxosceles, Latrodectus, Lycosa e Migalomorphae. No 
Brasil, sao frequentes os acidentes com as aranhas conhecidas como arma- 
deira (Phoneutria), aranha-de-jardim ou tarantula (Lycosa), caranguejeiras 
(Migalomorphae) e aranha marrom (Loxosceles), com prevalencia carac- 
teristica de cada regiao. No Quadro 57.1, observam-se a diferenciagao e 
identificagao desses animals; e, na Figura 57.6, a diferenciagao per dispo- 
sigao de ocelos. 

As aranhas de maior importancia medica sao: a Phoneutria, em virtu- 
de de sua agressividade, provocando urn grande numero de acidentes; e a 
Loxosceles, detentora de urn potente veneno com capacidade importante 
de lesao tecidual. As fotos seguintes mostram detalhes de algumas espe- 
cies comuns. 

■ ACIDENTES COM PHONEUTRIA 

Popularmente conhecidas como aranhas-armadeiras, sao agressivas, 
apoiam-se nas patas traseiras levantando as dianteiras quando molesta- 
das. Podem saltar ate 30 cm quando atacam. Sao grandes, embora me- 
nores do que as caranguejeiras, com as quais costumam ser confundidas. 
Quando adultas, medem cerca de 5 cm de corpo e 10 a 15 cm de enver- 
gadura das patas. Sao cobertas por pelos cinzentos curtos; possuem man- 
chas Claras nas patas e duas fileiras de pontos claros ao longo do abdome. 
Apresentam oito olhos dispostos em tres fileiras: dois anteriores; quatro 
medianos; e dois posteriores. 

As armadeiras vivem em ambiente peridomiciliar e domiciliar, abri- 
gando-se em bananeiras, cascas de arvores, entulhos, interior de sapatos, 
armarios, cortinas e roupas. Tern habitos noturnos. 

Sua pegonha tern agao neurotoxica, ativando o canal de sodio, indu- 
zindo a despolarizagao das fibras sensitivas, musculares, terminagoes ner- 


QUADRO 57.1 ■ Diferenciagao e identificagao de aranhas de interesse medico 


ARANHA 

CARACTERISTICAS 

TEIA 

Phoneutria (aranha 
armadeira) 

Grandes, robustas, envergadura de 10 a 15 cm, recobertas por pelos curtos marrom- 
acinzentados, queliceras cor de tijolo, manchas brancas no dorso do abdome e nas 
articulagoes inferiores das patas claras. 

Nao constroem teia 

Loxosceies (aranha marrom, 
aranha-violino) 

Pequenas, de aspecto delicado, envergadura de ate 3 cm, marrom, pelos escassos no dorso 
do cefalotorax, apresentam mancha marrom escura que lembra o formato de urn violino. 

Constroem teias irregulares 

Latrodectus(\i\u\ia-neqra ou 
viuva-marrom) 

Pequenas, envergadura de ate 3 cm, abdome globular de cor vermelha e preta (viuva- 
-negra) ou de cor marrom com manchas claras no dorso e mancha em forma de ampulheta 
alaranjada no ventre (viuva-marrom). 

Constroem teias irregulares 
de aspecto cotonoso 

Lycosa (tarantula) 

Medias, envergadura de ate 5 cm, marrom-acinzentada, com pelos curtos; desenho negro 
em ponta de flecha no dorso do abdome. 

Nao constroem teia 

Migalomorphae 

(caranguejeira) 

Grandes, ate 30 cm de envergadura, negras, peludas (pelos grosseiros), queliceras paralelas. 

Nao constroem teia 
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vosas, motoras e autonomicas. Geralmente, causam apenas dor intensa 
imediatamente apos a picada, com ou sem irradiagao. Os sinais locals dis- 
cretos, quando presentes, sao eritema, edema e pequenas lesdes causa- 
das pelas quellceras. Esse quadro corresponde a maior parte dos acidentes 
e classifica-se como leve. 

No acidente moderado, a dor e mais intensa e aparecem nauseas, 
vomitos, dor abdominal, sialorreia, ansiedade, sudorese e hipertensao 
arterial. 

No acidente classificado como grave, o paciente apresenta, alem dos 
sinais e sintomas citados, hipotensao arterial, arritmias cardiacas, insufi- 
ciencia cardlaca, edema pulmonar, convulsdes e coma. 0 acidente grave e 
bastante raro e, quando ocorre, geralmente envolve criangas. 

Apesar dessas possibilidades, o prognostico quase sempre e bom, e a 
morte e extremamente rara. 

AVALIACAO LABORATORIAL 

As alteragoes laboratoriais sao inespecificas e ajudam pouco na identifica- 
gao do agente agressor, apesar de importantes no diagnostico diferencial. 
Para o acompanhamento dos casos graves, podem ser solicitados hemo- 
grama, glicemia, ECG seriado e radiografia toracica. 

TRATAMENTO 

Os acidentes com as aranhas armadeiras, geralmente de pequena gravida- 
de, apresentam apenas dor no local da picada, podendo irradiar ate a raiz 
do membro afetado. Esses casos, classificados como leves, sao tratados 
com analgesico comum (p. ex.: IV, dipirona, 1 g, a cada 6 boras), anti- 
-inflamatorio (p. ex.: IV, cetoprofeno, 100 mg, a cada 12 boras), opioide 
(p. ex.: IV, meperidina, 50 a 100 mg) ou bloqueio anestesico com lidocalna 
sem vasoconstritor, dependendo de sua intensidade e refratariedade. 0 
tratamento da dor e de primordial importancia, pois ela pode provocar sin¬ 
tomas por descarga adrenergica, capaz de mimetizar quadros moderados. 

A necessidade de soroterapia especifica e bastante rara e indicada 
apenas nos casos classificados como moderados ou graves {IV, soro antia- 
racnldico, 5 ou 10 ampolas, respectivamente, sem diluigao), em que exis- 
tem sintomas sistemicos, que tambem nao sao comuns. 


Deve ser instituldo suporte respiratorio e circulatorio nos casos gra¬ 
ves, que se apresentam com semelbangas ao quadro de escorpionismo. 

E necessario tomar os mesmos cuidados observados na soroterapia 
usada para os acidentes ofidicos. 

A antissepsia local e indicada em todos os acidentes, para evitar in- 
fecgao secundaria. 

■ ACIDENTES COM LOXOSCELES 

Grande numero de acidentes com essas aranbas tern ocorrido nos estados 
de Sao Paulo, Parana, Santa Catarina, Minas Gerais e Rio Grande do Sul, 
sendo endemicos na regiao metropolitana de Curitiba. A maior parte das 
notificagdes de araneismo (com aranba identificada/sintomas caracteris- 
ticos) se deve a picada por Loxosceles. Apesar de nao serem os estados 
mais afetados, o numero de notificagoes em Minas Gerais e Sao Paulo 
aumentaram significativamente de 2009 a 2014. 0 genero Loxosceles e 
representado principalmente pelas especies L. gaucho, L intermedia, L. 
laeta, L. similis, L. anomola e Loxosceles sp. 

Popularmente conbecidas como aranhas matrons, sao de pequeno 
tamanbo e tern seis olbos dispostos em tres pares; nao sao agressivas e 
picam apenas quando comprimidas contra o corpo. Sao encontradas no 
interior das residencias, dentro de sapatos e roupas; por essas caracte- 
risticas, 0 acidente, geralmente, ocorre quando a vitima esta se vestindo. 

0 veneno da aranba marrom tern agao proteolitica, bemolitica e coa- 
gulante. 0 paciente, na maioria das vezes, apresenta-se assintomatico nas 
primeiras 8 a 12 boras apos a picada, motivo pelo qual o acidente passa 
despercebido ou e negligenciado. Depois desse periodo, a vitima comega 
a se queixar de dor com carater progressivo, instala-se balo eritematoso 
em volta do ponto de inoculagao que ja apresenta certo grau de isquemia. 
Essa area isquemica (Figura 57.7) aumenta e, quando intercala com areas 
de biperemia, forma o que se denomina placa marmorea (Figura 57.8). 
Cerca de 36 a 48 boras depois, associam-se bolbas e equimoses, que po¬ 
dem evoluir para necrose. Infecgao bacteriana secundaria e complicagao 
frequente nos casos mais graves. 

Outras manifestagdes sistemicas sao rasb cutaneo, petequias, equi- 
mose, nausea, tontura e cefaleia. 
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FIGURA 57.7 ■ Area isquemica no local da picada de aranha 
marrom. 




FIGURA 57.8 ■ Placa marmorea resultante no local da picada de 
aranha marrom. 


Pode surgir uma forma cutaneovisceral, na qual ocorre hemolise in- 
tensa, determinando anemia e ictericia. Esse quadro pode ser acompa- 
nhado de coagulagao intravascular disseminada. A IR e urn dos fatores 
complicadores dessa forma e principal causa de obito. 

Urn dos fatores que determinam atraso no diagnostico e tratamento 
dos casos de loxoscelismo e o veneno nao causar dor local no momento da 
picada. Alem disso, como a aranha e de pequena dimensao, normalmente 
0 paciente subestima o acidente e nao procura atendimento quando a so- 
roterapia seria mais eficiente. 

A evolugao e benigna na maioria dos casos, sobretudo se diagnosti- 
cados e tratados precocemente. Quando ocorrem hemolise intravascular e 
IR, 0 prognostico torna-se reservado. 


AVALIACAO LABORATORIAL 

Os exames importantes para o acompanhamento dos casos graves sao: 
hemograma (leucocitose, anemia): contagem de plaquetas {plaquetope- 
nia); bilirrubinas (aumentadas); ureia e creatinina (altas): amilase; amino¬ 
transferases e CK (aumentadas): e coagulograma. 

TRATAMENTO 

Baseia-se no uso de soro antiloxoscelico (IV, 5 ou 10 ampolas: nos casos 
moderados ou graves, respectivamente) ou na ausencia do soro especifi- 
co, 0 antiaracnidico-escorpionico. 

0 uso de corticosteroide sistemico, como prednisona (1 a 2 mg.kg^’d^') 
melhora sensivelmente os efeitos cutaneos do veneno e esta indicado em 
qualquerclassificagao. Em casos leves e moderados, na ausencia do soro, 
pode serterapia exclusiva, tendo-se cuidado com infecgbes secundarias. 

A dapsona (100 mg/d, por 5 a 10 dias: em criangas: 1,4 mg.kg^'d'), 
pelo seu efeito benefico na regressao da ulcera cutanea (inibigao da mi- 
gragao de celulas polimorfonucleadas, ou PMN), tern sido empregada com 
sucesso em alguns servigos. 

E indicado o uso de analgesico para controle da dor. Os antibioticos 
sao indicados na evidencia clinica de infecgao bacteriana. 

Uma vez instalada e definida a area de necrose, deve-se proceder ao 
desbridamento cirurgico. 

0 Quadro 57.2, a seguir, sintetiza as recomendagbes para o tratamen¬ 
to dos acidentes com as aranhas do genero Loxosceles. 


QUADRO 57.2 ■ Classificagao e tratamento do loxoscelismo 


MANIFESTAgOES 


CLASSIFICAgAO 

CLINICAS 

TRATAMENTO 

Leve 

1 1 Identificada a 

Sintomatico. 


ioxosce/es envolvida no 

Acompanhamento 


acidente 

ate 72 horas apds 


2 1 Lesao incaracteristica 

a picada (pode 


3 1 Sem comprometimento 

haver mudanga de 


do estado geral 

classificagao durante 


4 1 Sem alteragoes 
laboratoriais 

esse periodo) 

Moderado 

1 1 Com ou sem 

Soroterapia: 5 


indentificagao da 

ampolas de soro 


Loxosceles no momento da 

antiloxoscelico IV 


picada 

e/ou prednisona 


2 1 Lesao sugestiva ou 

(adulto: 60 mg/dia: e 


caracterfstica 

crian^a: 1 mg/kg/dia) 


3 1 Altera^des sistemicas 

por 5 dias 


(rash cutaneo e petequias) 

Dapsona 100 mg, VO 


4 1 Sem alteragoes 

(adulto; 5-10 dias: 


laboratoriais sugestivas de 

e crian^a: 1,4 mg/ 


hemolise 

kg/dia) 

Grave 

1 1 Lesao caracterfstica 

Soroterapia: 10 


2 1 Altera^ao do estado 

ampolas de soro 


geral, anemia aguda. 

antiloxoscelico IV e 


ictericia 

prednisona (adulto: 


3 1 EvoluQao rapida 

60 mg/dia: e crian^a: 


4 1 Altera^oes laboratoriais 

1 mg/kg/dia) por 


indicativas de hemolise 

5 dias 
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■ ACIDENTE COM LATRODECTUS 

As aranhas deste genero, conhecidas como viuva-negra e viuva-mar- 
rom, sao pequenas (cerca de 2 cm), gregarias e pouco agressivas e fazem 
teias irregulares. Distribuem-se portodo o Brasil, principalmente no litoral 
e sertao, mas o latrodectismo e raro. 

Sua pegonha e neurotoxica potente, de agao central e periferica. Pro- 
voca quadro doloroso por agao nas terminagoes nervosas sensitivas. Libe¬ 
ra os neurotransmissores adrenergicos e colinergicos por agao no sistema 
nervoso autonomo, levando tambem a alteragoes nos canals de sodio e 
potassio. 

A sintomatologia comega logo apos a picada, com dor local aguda 
(tipo pontada), evoluindo para sensagao de queimadura. Em cerca de 25% 
dos casos, ocorrem sudorese local, papula com eritema, edema e enfar- 
tamento ganglionar regional. Podem surgir manifestagoes sistemicas. 
Quando aparecem mialgia e contratura na regiao abdominal, simulam ab- 
dome agudo. Em aproximadamente 10% dos casos, sintomas neurologicos 
como ansiedade, agitagao, cefaleia, tontura e dificuldade de deambula- 
gao podem sobrevir. Casos considerados graves cursam com taquicardia 
e hipertensao, seguidas por bradicardia, opressao precordial e sensagao 
de morte iminente. A facies latrodectlsmica, com trismo de masseteres, 
contratura muscular, eritema, midriase e hiperemia conjuntival, e tipica 
desse tipo de aranelsmo, embora rara. 

AVALIACAO LABORATORIAL 

As alteragoes sao inespecificas e incluem leucocitose, hiperglicemia e al¬ 
teragoes eletrocardiograficas (fibrilagao atrial, bloqueio atrioventricular e 
sinais sugestivos de isquemia) que podem persistir por ate 10 dias. 

TRATAMENTO 

0 tratamento e sintomatico: analgesico (p. ex.: IV, dipirona, 1 g, a cada 6 
boras), benzodiazepmico (p. ex.: IV, adulto, diazepam, 5 a 10 mg), anticoli- 
nesterasico (p. ex.: IV, neostigmina, 0,5 a 1 mg, ate a cada 8 boras), gluco- 
natode calcio (IV, 10%, 10 mLa cada 4 boras). Naoexiste o soro especifico 
no Brasil, apesar de relates de o uso melhorar significativamente o tempo 
e a intensidade da sintomatologia. A classificagao e o tratamento estao 
resumidos no Quadro 57.3. 

■ ACIDENTE COM LYCOSA 

Conhecidas como tarantulas, medem 3 cm de corpo e 5 cm de envergadu- 
ra. Em seu abdome, ha o desenho de uma seta negra; vivem em jardins e 
domicllios. Sao responsaveis por muitos acidentes, mas de pouca gravida- 
de. Sua importancia se deve principalmente ao fato de serem confundidas 
com a Phoneutria (armadeira). 

Os sinais e sintomas (dor, eritema e edema leves) sao discretes na 
maioria dos casos. 

TRATAMENTO 

A base de analgesico (p. ex.: IV, dipirona, 1 g, a cada 6 boras) e de cuida- 
dos locals como antissepsia no local da picada. 

■ ACIDENTE CO^A MYGALOMORPHAE 

As principals representantes, as caranguejeiras, sao densamente cober- 
tas de pelos negros. Podem atingir ate 30 cm de envergadura; vivem em 
hortas e matas. Tern queliceras verticals. Nao tern veneno ativo para a 
especie humana. 

Quando picam o homem, levam a quadro leve de dor local (causada 
pelo trauma da picada, pois se trata de animal de porte consideravel). 


QUADRO 57.3 ■ Classificagao e tratamento dos acidentes com 
Latrodectus 

CLASSIFICAGAO 

MANIFESTAGOES CLINICAS 

TRATAMENTO 

Leve 

1 

1 Dor local 

Sintomatico: 


2 

1 Edema local discreto 

analgesicos. 


3 

1 Sudorese local 

gluconato 


4 

1 Dor nos membros inferiores 

de calcio e 


5 

1 Parestesias em membros 

observagao 


6 

1 Tremores e contraturas 


Moderado 

1 

1 Alem das leves: 

Sintomatico: 


2 

1 Dor abdominal 

analgesicos. 


3 

1 Sudorese generalizada 

gluconato de 


4 

1 Ansiedade/agitagao 

calcio, sedativos 


5 

1 Mialgia 

e observagao 


6 

1 Dificuldade de deambulagao 



7 

1 Cefaleia e tontura 



8 

1 Hipertemia 


Grave 

1 

1 Alem das leves e moderadas: 

Sintomatico: 


2 

1 Taqui/bradicardia 

analgesicos. 


3 

1 Hipertensao arterial 

gluconato de 


4 

1 Taquidispneia 

calcio, sedativos 


5 

1 Nauseas evbmitos 

e observagao 


6 

1 Priapismo 



7 

1 Retengao urinaria 



8 

1 Faceis latrodectlsmica 



(contratura facial e trismo) 



sem outros sinais e sintomas sistemicos. Os pelos dessa aranha desenca- 
deiam reagao inflamatoria direta e por hipersensibilidade, com prurido, 
rashcutaneoetosse. 

TRATAMENTO 

Baseia-se na limpeza do local, analgesico (p. ex.: IV, dipirona, 1 g, a cada 
6 boras) e anti-histammico (p. ex.: via intramuscular (IM), prometazina, 50 
mg) quando necessario. 0 corticosteroide (p. ex.: IV, hidrocortisona, 300 
mg) se reserve aos casos de edemas de mucosas. 

A Figure 57.9 sistematiza a identificagao e o tratamento de acidentes 
com aranhas em Minas Gerais, e a Figure 57.10 apresenta o fluxograma de 
identificagao de acidente com aranha desconhecida. 

■ ESCORPIONISMO 

Acidentes com escorpibes tern grande importancia entre as ocorrencias 
com animals pegonhentos, seja pela alta incidencia ou pela gravidade 
dos casos, principalmente em criangas menores de 7 anos. Ha mais de 
1.500 especies distribuidas em todos os continentes (exceto a Antartica) 
e sob as mais diversas condigoes climaticas. Entretanto, e entre as es¬ 
pecies do genero T/fyusque se encontram os escorpibes de importancia 
medica no Brasil {T. serrulatus, T. stigmurus, T. bahiensis, T. obscurus, 
T. trivitatus, T. Cambridge! e T. metuendus). Entre eles, por sua vez, o 71 
serrulatus e o que se envolve em maior numero de acidentes graves e 
bbitos. 0 aumento progressive desses acidentes, cuja maioria acontece 
nos grandes centres urbanos e nos periodos mais quentes e chuvosos, 
esta relacionado a capacidade de partenogenese e dispersao desse 
escorpiao. A nomenclatura da especie SerrulatusM feita por meio da 
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Dor intensa no 
momento da picada 


Picada por aranha desconhecida 


Dor leve ou ausente 
no momento da picada 


Aranha de pequeno porte 


Aranha de grande porte 


Aranha de pequeno porte 


Aranha de grande porte 


Surgimento de espasmos musculares 


Dor refrataria a analgesia habitual e/ou 


Surgimento de dor e area de isquemia 


Aranha com "pelos" pelo corpo e 

e sintomas sistemicos 


sintomas adrenergicos e colinergicos 


proxima ao ponto de inocula^ao 


movimentos lentos 


Acidente com Latrodectus 



Posi^ao de defesa, 
coloragao de patas, 
dorso de abdome e de 
queliceras caracterfstica 
da Phoneutria sp. 



Tamanho e coloragao 
habitual do adulto de 
Loxosceles sp. 


Figs. 1 e 2: area de isquemia e placa marmorea apos 
picada por Loxosceles. 



Queliceras perpendiculares. 

Corpo geralmente coberto por "pelos". 
Quando estressadas raspam o dorso 
do abdome e liberam os '‘pelos”. 
Geralmente nao picam. 




Quando encurraladas tendem a atacar. 
Levantam as quatro patas dianteiras e 
sentam no abdome em posi^o 
de defesa. 



Mygalomorphase 

Caranguejelras/aranhas-de-algapao 


Phoneutria 

Armadeira/aranha-da-bananeira 


As aranhas maiores tambem podem causar acidentes quando sao filhotes. Dessa maneira, as 
caracteristicas nas fotos sao as mais indicadas para a identifica^ao. 




i 


Outros detalhes 
de identificagao 


Desenho de violino 
no dorso 


foot 

409 J 


Desenho de ampulheta 
sob 0 abdome 


Loxosceles 

Aranha marrom/Aranha-violino 


Latrodectus 

Vma-mamm/Brown widow 


I Acidente com Mygalomorphase | 

Nao tim veneno com capaddade toxica 
para o homem. 

Tratamento geral: controle da dor em 
caso de picada e da resposta irritativa e 
alergena (individual) causada pela inala^o 
ou contato com os "pelos". 


A dor geralmente responde bem ao uso de 
analgesicos orais, porem pode ser necessario 
0 emprego de endovenosos. 


Anti-histaminicos IMA/0 devem ser 
empregados em casos de pruridos e/ou 
quadros exantematicos. Prometazina 
0,5 mg/Kg ate 50 mg IM associada a 
ranitidina 1 mg/Kg ate 50 mg EV sao bem 
indicados para o bloqueio histaminico. 


I Acidente com Phoneutria | 

0 veneno provoca dor imediatamente apos 
a picada, geralmente muito intensa. 

0 acidente grave e bastante raro e quando 
ocotre, geralmente, envolve erlangs. 
Tratamento geral: controle da dor; uso de 
analgesicos associados a bloqueio ou 
Inflltragao anestesica local. 

A dor e geralmente o unico sintoma desse 
acidente que mesmo de forte intensidade 
nao demanda uso de soroterapia espedhea. 
0 uso de opioides ou mau manejo da dor 
podem propiciar o surgimento de sintomas 
indesejados, como nauseas, sudorese, taqui 
ou braquicardia e prostrate que podem 
mimetizar acidentes moderados ou graves. 


I Acidente com Loxosceles | 

0 veneno nao costuma provocar dor no momento 
da picada. 0 padente fica assintomatico nas 
primeiras 8-12 boras apos a picada. Depois, 
inida-se a dor com ca rater progressivo, instala-se 
halo eritematoso em votta do ponto de inoculate 
que ja apresenta certo grau de isquemia (Fig. 1). 
Esta area isquemica aumenta e intercala-se com 
hiperemia (paica marmorea. Fig. 2). Cerca de 
36-48 horas depois, assodam-se bolhas e 
equimoses, que podem evoluir para necrose, 
infeegao bacterlana secundaria e complica^o 
frequente nos casos mais graves. 0 uso de 
corticosteroides esta Indicado para evitara 
progressao das lesoes na dose de 1-2 mg/Kg/dia 
(prednisona/prednisolona) ate 80 mg/dia. 


I Acidente com Latrodectus | 

0 veneno provoca dor imediatamente apos a 
picada, geralmente em queimagao e muito 
intensa, que demanda o uso de analgesicos 
associados a bloqueio ou infiltra^o anestesica local. 
A facies latrodectismica, com trismo de 
masseteres, contratura muscular, eritema, 
midriase e hiperemia conjuntival i tipica desse 
tipo de aranersmo, embora rara. 


Os corticosteroides EV/VO devem ser 
considerados em edemas e em sintomas 
anafilaticos ou anafilactoides. Em 
pacientes com edema precoce, o emprego 
de corticosteroide deve ser imediato e urn 
acesso venoso garantido. Hidrocortisona 
EV (10 mg/Kg ate 300 mg) tern pico mais 
rapido e meia-vida mais curta, sendo 
mais indicada nesses casos. 

Edemas em vias aercas indicam, alem do 
corticosteroide EV, o uso de adrenaline 
IM/EV 1 Ul/Kg (max. 30 Ul) ate 3 vezes. 


0 soro antiaracnidico (S/WEsc) deve ser 
apenas administrado em casos moderados ou 
graves na dose de 5 e 10 amp., 
respectivamente. 


Acidente moderado a dor e mais intensa e 
aparecem nauseas, vomitos, dor, abdominal, 
sialorreia, ansiedade, sudoreses e hipertensao 
arterial. 


Acidente grave, o padente apresenta. 
alem dos sinais e sintomas do moderado. 
hipotensao arterial, arritmias cardlacas, 
insuficiencia cardlaca, edema pulmonar, 
convulsoes e coma. 


Em casos leves, em que existe apenas a 
lesao da pele pequena, nao devemos usar o 
soro. Indicam-se o emprego de corticosteroides 
e acompanhamento do paciente 


A soroterapia especifica deve ser indicada 
apenas nos casos moderado e graves na dose 
de 5 e 10 amp. de soro antiloxoscelico (SALox), 
respectivamente. 


Caso moderados podem apresentar, alem 
de lesao grande, rash cutaneo, petequias, 
nausea, tontura e cefaleia. 


Casos graves ou forma cutSneo-visceral 
(rara), alem da lesao, hemolise intensa, 
anemia, ictericia, coagula^o intravascular 
disseminada e LRA, podendo levar ao obito. 


0 tratamento e sintomatico visando reduzir 
os sintomas com uso de analgesico, 
benzodiazepinico nos quadros de ansiedade, 
gluconato de caldo (10% 10 ml EV) em 
espasmos musculares e raramente 
anticolinesterasico como a neostigmina 0,5 mg 
ate a cada 8 horas EV. 


Casos moderados apresentam, alem da 
dor local, espasmos musculares, dores 
abdominals de leve a forte intensidade 
podendo mimetizar abdome agudo. Sintomas 
neurologicos, como ansiedade, agitagao, 
cefaleia, tontura. dificuldade de deambula^o 
se associam ao quadro. 


Casos graves cursam, alem da dor e sintomas 
de casos moderados, com taquicardia e 
hipertensao. seguidas por braquicardia, opressao 
precordial e sensa^o de morte iminente. 


A soroterapia especifica nao e utilizada 
apesar de existir urn soro de administragao 
intramuscular 1-2 amp. em casos moderados 
e graves, respectivamente. 


Atengao: os pacientes que receberem soroterapia especifica cievem permanecer internados por no minirno 24 horas. 


FIGURA 57.9 ■ Identificagao e tratamento de acidentes com aranhas em Minas Gerais. 
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FIGURA 57.10 ■ Fluxograma de identificagao de acidente com aranha desconhecida. 


observagao da cauda do animal, que apresenta as caracteristicas desta- 
cadas nas Figuras 57.11 e 57.12. 

Alem de ser o acidente mais prevalence, e o linico agravo dos pego- 
nhentos que aumenta o numero de notificagdes a cada ano. Minas Gerais 
apresenta o maior numero de casos, com uma media de > 40 casos no- 
tificados por dia. 0 percentual total de obitos, habitualmente, e inferior a 
0,15%, porem em torno de 8% dos acidentes tern evolugao desconhecida. 
A letalidade, geralmente, dobra considerando-se idade inferior a 7 anos 
e tern urn pico aos 3 anos, segundo o Sinan. Dados intra-hospitalares su- 
gerem uma mortalidade de 1,5% para criangas e que, dos acidentes com 
criangas, apenas 14,8% nao necessitaram de soroterapia. Afarmacoci- 
netica em cobaias jovens com pico rapido do nivel serico do veneno (< 
2 boras) pode ser urn dos motives da gravidade dos casos envolvendo 
criangas e adolescences, mesmo com diferentes pesos. 0 atraso no primei- 
ro atendimento aumenta em 9% a chance de uma dessas vitimas evoluir 
para o obito. 



FIGURA 57.11 ■ Destaque da cauda do Serrulatus. 


serrulatus 

FIGURA 57.12 ■ Destaque da cauda do Serrulatus. 


FISIOPATOLOGIA E QUADRO CLINICO 

A tityiustoxina e pegonha complexa que age despolarizando os canals 
ionicos nas terminagdes pre e pos-sinapticas, liberando os neurotransmis- 
sores e provocando descarga autonomica maciga com efeitos colinergicos 
e adrenergicos. 0 surgimento de manifestagoes nos diversos orgaos e sis- 
temas organicos dependera do predominio dos efeitos simpaticos, paras- 
simpaticos ou da presenga de fatores inflamatorios presences. A pegonha 
nao age no bulbo, contrariando o que se pensava no passado. A agao 
do veneno depende de sua composigao e, por isso, da especie do escor- 
piao. Em alguns quadros, os sintomas sao sinais neurologicos precoces, 
como no caso do T. obscurus; em outros, sinais algicos iniciais seguidos de 
descarga colinergica rapida e posteriores sinais adrenergicos sustentados, 
como no acidente com o T. serrulatus. 

0 veneno do escorpiao provoca quadro sistemico que varia muito de- 
pendendo da quantidade de veneno inoculado, da idade do paciente (mais 
grave em criangas) e da existencia de doenga cardiaca previa ou alteragao 
vascular (predisposigao a eventos vasculares como AVC). 




































354 


ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



0 inicio da sintomatologia e rapido e a gravidade do caso ja e percebi- 
da em 1 a 2 boras apos a picada do escorpiao, sendo a dor, muitas vezes, 
imediata. 0 pico de envenenamento pode ser mais precoce nas criangas, 
com evolugao extremamente rapida. 

A dor no local da picada e multo significativa e ocorre praticamente 
em 100% dos casos, acompanhada por Irradlagao e parestesla do membro 
atingido. SInais locals sao raros, com discrete sudorese, edema e hlpe- 
remia; muitas vezes, sem Identificagao do ponto exato de inoculagao da 
pegonha. Existe uma estimulagao nas fibres do tlpo A lentas e rapidas em 
ate 80% dos casos, com provavel aumento estesico de ate 20 vezes e alte- 
ragdes na sensibilidade como alodinia, principalmente ao frio. 

Os casos moderados apresentam exacerbagao do quadro local des- 
crlto anterlormente, alem dos seguintes sintomas: nauseas; vomltos; dor 
abdominal; slalorrela; ansledade; sonolencia; taquicardia; picos hlperten- 
slvos; e taquipnela. A intensidade e precocldade dos vomltos sao slnals 
preditivos de malor gravidade do envenenamento. 

Nos casos graves, os slnals e sintomas mencionados recrudescem. 
Surgem sudorese profusa, agitagao psicomotora, hipotermia, convulsdes, 
arritmias cardiacas (bradicardia, taquicardia, extrassistolia e bloqueio 
atrioventricular), edema agudo de pulmao, insuficiencia cardiaca conges- 
tiva, cheque, coma e obito. 

0 edema pulmonar e acompanhado, em alguns pacientes, de altera- 
goes no miocardio, sugerindo a participagao de mecanismo cardiogenico. 
Trabalhos demonstraram casos de edema pulmonar agudo sem evidencia 
de lesao miocardica ou comprometimento da fungao sistolica esquerda. 
Constataram, ainda, aumento de permeabilidade alveolocapilar e ede¬ 
ma unilateral e/ou periferico, com alteragoes histologicas compativeis 
com mecanismo nao cardiogenico. Existem evidencias de concentragbes 
diferentes de veneno em varies tecidos mostrando malor afinidade com 
determinados orgaos, assim como a presenga de interleucinas e TNF em 
quantidades variadas em determinados locals; existe tambem urn au¬ 
mento da transudagao pulmonar induzida porfatores inflamatorios. Isso 
pode explicar a falencia de resposta terapeutica isolada do edema agudo 
apenas com medidas voltadas para a cardiogenicidade, alem da menor 
letalidade em criangas com menos de 1 ano (resposta imune diferenciada), 
de acordo com o Sinan. Apesar disso, as lesoes cardiacas sao evidentes e 
podem provocar deficits segmentates importantes. Atroponina I e impor- 
tante para acompanhamento de pacientes graves, pels o ECG pode mos- 
trar alteragoes variadas com supra e infradesnivelamento do segmento ST, 
ainda sem lesoes miocardicas. As alteragoes no ECG e miocardicas podem 
ser prolongadas e tardias, ocorrendo ate 72 boras apos o acidente. 

Testes em animals sugeriram risco aumentado para prematuridade ou 
abortos apos picadas de escorpiao. Estudo na Tunisia corrobora o fato, 
mostrando urn efeito de contragao uterina, principalmente no segundo 
trimestre de gestagao. Mesmo com as evidencias e a necessidade de ava- 
liagao de dinamica uterina, o tratamento especifico da gestante segue as 
mesmas regras do tratamento padrao, nao sendo contraindicado o soro, 
quando se fizer necessario. 

LABORATORIO 

Alguns exames sao fundamentals para o diagnostico e principalmente 
para o acompanhamento do caso: amilase; creatinofosfoquinase; tropo- 
nina I e glicemia (aumentadas); hemograma (leucocitose com neutrofilia); 
ionograma; e gasometria arterial. 0 ECG deve ser seriado e o paciente 
mantido em monitoragao cardiaca contlnua. 0 exame de urina pode mos- 
trar proteinuria, glicosuria e mioglobinuria. A radiografia toracica sera util 
para evidenciar aumento da area cardiaca e sinais de edema agudo de 
pulmao. 0 ecocardiograma pode evidenciar hipocinesia de septo e parede 
posterior de ventriculo esquerdo. A TC cerebral pode ser util para avalia- 
gao de pacientes que apresentem algum sinal focal. 


A dosagem do veneno circulante pode ser realizada, para confirmagao 
diagnostica, pelo metodo enzimaimunoensaio. Entretanto, embora nao 
exija equipamentos multo caros, esse teste apresenta dificuldade quanto 
ao preparo do material e pessoal habilitado para a execugao da analise, o 
que restringe seu uso nos locals onde os pacientes picados sao atendidos. 

TRATAMENTO 

Os casos leves (maioria) receberao apenas analgesico para combater a dor, 
principalmente adultos jovens. Caso nao haja melhora, pode-se infiltrar 
lidocalna (1 ml, sem vasoconstritor) no local exato da picada e/ou admi- 
nistrar urn opioide (p. ex.: IV, meperidina, 50 a 100 mg), desde que nao 
haja sintomatologia sistemica dos aparelhos cardlaco e respiratorio. 

0 bloqueio anestesico deve ser associado a administragao de analge¬ 
sia em virtude sua curta duragao. 0 uso de soro especifico nao e indicado 
nesses casos. E prudente que esses pacientes permanegam por pelo me¬ 
nos 6 horas em observagao hospitalar devido ao risco de desenvolvimento 
de sintomatologia sistemica. 

Nos casos moderados, e indicado o soro antiescorpionico (IV, duas 
ampolas), para tratamento da dor e dos disturbios hidreletroliticos. 

Os casos graves sao tratados com quatro ampolas de soro anties¬ 
corpionico via IV. Em algumas situagbes (picadas multiplas, suspeitas 
de aplicagao previa de soro por via inadequada ou com baixo titulo de 
anticorpos), podem ser necessarias mais ampolas. As arritmias cardiacas 
sao tratadas com antiarritmico especifico nas doses e indicagbes habitual- 
mente recomendadas. Anti-hipertensivo (captopril, 25 mg), vasodilatador 
(dinitrato de isossorbida, 5 mg ou prazosina 1 mg VO; sendo este ultimo 
ate a cada 3 horas), atropina e amina vasoativa (p. ex.: norepinefrina, 0,05 
a 0,2 mg.kg'min') podem ser indicados. 0 estado hipercinetico associa¬ 
do a espasmos vasculares induzidos pela descarga adrenergica, causando 
areas de baixa perfusao do miocardio e edema agudo de pulmao, e fator 
relevante que pode ser indicative do uso de vasodilatadores. Estudos com¬ 
paratives, com envenenamento por outros escorpibes na India, de soro e 
soro + prazozina sugerem maior eficacia da combinagao quanto ao desfe- 
cho de quadros graves. Esses pacientes devem ser tratados em UTI. Nesses 
casos, alem da precocldade da administragao do soro especifico, sao de 
fundamental importancia o manejo adequado da via aerea (lembrando 
que em caso de suspeita de edema agudo inflamatorio, a pressao posi¬ 
tive pode ser fator benefico, ainda que sejam necessaries mais estudos) 
e a reposigao hidreletrolitica (tendo em vista que, em razao de vbmitos e 
aumento de permeabilidade capilar, esses pacientes apresentam hipovo- 
lemia relative). Esta ultima deve sertratada com moderagao pelo risco de 
piora ou de surgimento de edema agudo de pulmao. 

Ainda nao existe uma boa avaliagao clinica do uso de anti-inflamato- 
rios esteroides em casos com edema agudo de pulmao, porem testes em 
cobaias sugerem algum beneficio. 

Todos os pacientes que receberem soro especifico devem permane- 
cer internados durante 24 horas ou mais, mesmo que estejam em boas 
condigbes. 

As reagbes ao soro antiescorpionico sao bem menos frequentes (pro- 
vavelmente em virtude da descarga maciga de catecolaminas provocada 
pelo veneno) que as observadas nos casos de ofidismo. Quando ocorrem, 
sao tratadas da mesma maneira. Nao ha necessidade de medicagao anti- 
-histaminica previa. 

0 soro antiescorpionico deve ser administrado (IV, sem diluigao, 2 ou 
4 ampolas; nos casos moderados ou graves, respectivamente; em 10 mi¬ 
nutes), independentemente do peso ou idade do paciente. 

Duas ampolas de soro a mais em quadros moderados e graves podem 
ser empregadas para sintomas persistentes, como preconiza o manual do 
MS, embora, geralmente, nao se observe melhora adicional quando o caso 
e muito grave. 0 controle da dor e primordial para uma boa classificagao 
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do quadro. E importante lembrar que a dor intensa pode provocar nause¬ 
as, taquicardia e sudorese, mimetizando quadro moderado. Compressas 
frias ou agua fria podem exacerbar a dor, assim como calor na temperatura 
corporal pode amenizar o sintoma. 

0 uso de bloqueio ou infiltragao com anestesico no local da picada 
alivia a dor quase que imediatamente. Urn analgesico deve ser assoclado 
ao procedimento, pols o efelto da anestesia e curto e a dor retornara. 

Opioldes podem provocar bradicardia, vomitos e prostragao e atra- 
palhar na classificagao final, mas podem ter Indicagao em alguns casos. 

0 edema pulmonar pode ser provocado por disfungao cardiaca e/ou 
lesao direta do veneno. A Intubagao precoce deve ser considerada com 
sinals de Insuficiencia respiratorla. 

Aminas vasoativas devem ser empregadas em casos de cheque. 

Mesmo com soroterapia precoce, deve-se oferecer suporte avangado, 
de preference em amblente de UTI ou sala de emergence equipada com 
dados vitals a cada 30 minutos, nas primeiras 3 boras apos acldente com 
criangas abalxo de 6 anos. Se o acldente tern menos de 1 bora de evolugao 
em criangas nessa faixa etarla, mesmo que o unico sintoma seja a dor, em 
razao da possibilidade de evolugao rapida e letalidade aumentada, o me¬ 
dico esta autorizado a administrar duas ampolas de soro antiescorpionico. 

A absorgao do veneno pode ser atrasada quando as picadas ocorrem 
em locals muito queratinizados, como apresentado na Figura 57.13, no 
fluxograma de tratamento. 

PROGNOSTICO 

Acidentes vitimando adultos sao quase sempre leves e tern bom prog- 
nostico na maioria dos casos. Em criangas, entretanto, o prognostico 
dependera da precocidade do atendimento adequado, sendo reservado 
nos casos graves. Deve ser elaborado urn protocolo de tratamento e de 


capacitagao do atendimento de urgencia e terapia intensiva, pols o bom 
manejo do paciente grave pode reduzir significativamente o indice de 
mortalidade. Exempio disso e o Egito, que reduziu a mortalidade de 4,6% 
para menos de 0,05% apos 12 anos da implantagao do protocolo. A recu- 
peragao da fungao miocardica, em casos graves, costuma ser total, porem 
em torno de 72 boras. 

■ FERROADAS DE ABELHAS 

As abelhas estao distribuidas em todo o pais e os acidentes com elas sao 
bastante frequentes em nosso meio. No Brasil, praticamente todas as abe¬ 
lhas causadoras de acidentes sao fruto da mistura com aquelas de origem 
africana, o que as torna mais agressivas e com acidentes mais comuns. 
Mesmo sendo uma ocorrencia de notificagao compulsoria, a subnotifica- 
gao e muito grande; acredita-se que milhares de casos, inclusive com obi- 
tos, nao tenham sido comunicados. 

FISIOPATOLOGIA E QUADRO CLINICO 

0 veneno das abelhas e mistura de proteinas que age sobre membranas 
celulares (Use de hemacias, hepatocitos, plaquetas e celulas musculares) e 
tern agao hipersensibilizante, reagindo com mastocitos e basofilos, provo- 
cando a liberagao de histamina e serotonina. 

Uma caracteristica importante que pode ajudar na identificagao do 
acldente e a permanencia do ferrao com parte do abdome da abelha (auto- 
tomia) no local da picada, o que nao acontece com vespas e marimbondos. 

A sintomatologia varia de acordo com o numero de picadas, sua loca- 
lizagao e a sensibilidade do paciente. Uma unica picada pode levar a qua¬ 
dro extremamente grave em individuo mais sensivel, enquanto multiplas 
picadas podem induzir sintomatologia discreta em outro paciente. 


Acldente ou suspeita de escorpionismo 


Sim <- 

Tratar a dor e observar em sala de emergencia. 
Picada ha menos de 1 h, considerar uso de 
2 amp. de soro antiescorpionico (SAEsc), 
mesmo que apenas apresente dor. 

Mais de 1 h do acldente, se observada qualquer 
sintomatologia sistemica, administar 2 amp. de 
SAEsc. Se persistencia sintomffica apos 30 min, 
administrar mais 2 amp. 

Em criangas com mais 1 h de evolugao apenas 
com dor, seguir em observagao. 

Em criangas que ja se apresentarem com sinais 
de gravidade (vide fluxograma > 6 anos), 
ja iniciar com 4 amp. de SAEsc. 


Paciente < 7 anos 


Apresentou apenas dor, 
mesmo que de forte 
intensidade. 
Classificar como 
caso leve. 


-> Nao 

Tratar a dor. 

Observagao por 6 h se > 14 anos' 
e por 12 h se < 15 anos ou ate 
controle da dor intensa. 


Apresentou nauseas, sudorese, vomitos, 
sialorreia, agitagao, taquicardia, 
taquipineia, mesmo ja sem dor 
(considerar conjunto de sintomas ou 
sintoma isolado pertinente). 
Classificar como moderado e iniciar 
tratamento especifico. 


Apresentou vomitos incoerciveis, 
sudorese profunda, sialorreia intensa, 
prostragao, bradicardia, convulsao, 
coma, choque, edema agudo de 
pulmao (considerar conjunto de 
sintomas ou sintoma isolado 
persistente). 

Classificar como grave e iniciar 
tratamento especifico. 


Foi necessario o uso de 
soroterapia especifica? 

/ \ 

Nao Sim 

I 

Observagao por no minimo 12 h ou 
ate controle da dor intensa. 


Alta com analgesia oral 
se necessaria. 


Soro antiescorpionico (SAEsc) 2 amp. Soro antiescorpionico (SAEsc) 4 amp. 
EV sem diluigao em 10 minutos. EV sem diluigao em 10 minutos. 

\ / 

-> Observagao em Setor de Alta Complexidade 

(sala de emergencia bem equipada ou CTI) 
por no minimo 24 h ou ate estabilidade clinica. 


FIGURA 57.13 ■ Fluxograma de tratamento (escorpiao). 
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ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



As manifestagoes alergicas comegam imediatamente apos o acidente 
e nao tem relagao com o numero de picadas. Caracterizam-se por uma 
diversa gama de sintomas, que habitualmente iniciam com prurido e 
papulas, podendo evoluir com nauseas, vomitos e chegando ate dispneia, 
edema de glote, hipotensao arterial, cheque e coma. 


ATEN^AO! 


Lima historia de acidente com abelhas sem reagdes alergicas nao signi- 
fica que em contatos futures estas nao ocorram. 

As manifestagdes tdxicas geralmente ocorrem em individuos com 
multiplas picadas decorrentes de ataques de enxames (quando ha ino- 
culagao de grande quantidade de veneno), independentemente da sen- 
sibilidade do paciente, caracterizadas por urticaria, vomitos, insuficiencia 
respiratoria (edema agudo de pulmao), IR (de instalagao mais tardia) e 
cheque. A rabdomidlise e a hemdiise sao algumas das causas da IR e estao 
associadas a agao nefrotoxica direta e a ma-perfusao renal em decorrencia 
da hipotensao arterial, geralmente concomitante. 

Outras complicagoes possiveis sao: disturbio hidreletrolitico; arritmia 
cardiaca; lesao hepatica; convulsao; e lesao miocardica. 

LABORATORIO 

Exames complementares, como hemograma, coagulograma, CKe ECG sao 
importantes para avaliagao da gravidade do caso e acompanhamento do 
paciente com multiplas picadas de abelhas. 

TRATAMENTO 

Nos acidentes com abelhas, os ferroes permanecem no local de inocula- 
gao. Eles devem ser retirados por meio de movimentos de alavancas (como 
se estivesse raspando a pele, com uma lamina). Embora haja controversia 
na literatura, a retirada com pinga poderia inocular na vitima o veneno 
restante no ferrao. A dor e manifestagdes alergicas locals, como edema, 
eritema e prurido, podem ser combatidas com analgesico comum, anti- 
-histaminico (p. ex.: IM, prometazina, 25 mg) e anti-inflamatdrio (p. ex.: 
IV, cetoprofeno, 100 mg). 

Os casos graves, com manifestagdes sistemicas, merecem cuidados 
especiais. 0 tratamento inicial deve ser direcionado para estabilizagao do 
paciente: garantir permeabilidade da via aerea; fornecer oxigenio suple- 
mentar; e canular vela periferica com gelco calibroso para permitir infusao 
rapida de volume e medicagdes. 

A administragao de SF para tratamento do choque tambem previne 
a deposigao de mioglobina nos glomerulos, prevenindo a IR aguda. De¬ 
vem ser observados o debito urinario e a coloragao da urina, que podera 
apresentar-se escurecida devido a mioglobinuria. 

Caso seja detectada rabdomidlise franca, e indicada a alcalinizagao 
da urina para prevenira agao nefrotoxica da mioglobina. Atualmente, tem 
sido usado NaHC 03 (infusao, 1 a 2 mEq/kg, 10 minutos) e mantida infusao 
continua para obter > 8. 

Epinefrina (SC, 0,25 mg) e anti-histaminico (p. ex.: IM, prometazina, 
25 mg) sao indicados para reversao do quadro de edema de glote, urtica¬ 
ria e hipotensao que podem ocorrer. 

Corticosteroide (p. ex.: IV, hidrocortisona, 300 a 500 mg,) pode ser 
usado para diminuir o quadro inflamatdrio, mas tem valor limitado na 
abordagem da emergencia, pois sua agao e mais tardia. 

Metodos dialiticos devem ser indicados caso se estabelega IR com 
sinais de hipervolemia e/ou hiperpotassemia. 


Os casos graves devem ser admitidos em UTI. 

Pacientes com grande numero de picadas devem permanecer em 
ambiente hospitalar durante pelo menos 48 boras apos estarem assinto- 
maticos. Principalmente nesses casos, o soro especifico antiapidico teria 
indicagao. No Brasil, ele esta em fase de testes para possivel disponibi- 
lizagao. 

■ ERUCISMO (ACIDENTES COM 
LAGARTAS URTICANTES) 

A palavra "erucismo" origina-se do grego; "eruca" significa larva. Varias 
familias da ordem das Lepidopteras {manposas e borboletas) sao conhe- 
cidas por terem larvas ou lagartas com pelos portadores de veneno. Os 
pelos das formas adultas (mariposas do genero Hylesia) tambem podem 
provocar reagdes semelhantes as das lagartas (lepdopterismo). As lagar¬ 
tas urticantes podem ser encontradas em goiabeiras, abacateiros, nogais, 
cajueiros, roseiras, cafeeiros, eucaliptos, figueiras, bananeiras, mamoei- 
ros, mandioqueiras, seringueiras e outras plantas. Podem ser encontradas 
tambem no solo, entre folhas secas. A maioria dos acidentes ocorre no 
verao e no inicio do outono, quando os ovos eclodem liberando as larvas, 
sendo comuns em pessoas que tem contato direto com plantas (lavra- 
dores, jardineiros) e criangas, pois suas cores vivas e seu aspecto macio 
sao bastante atrativos. 0 acidente ocorre, porvezes, sem que o individuo 
note a presenga do agente agressor, pois as lagartas mimetizam-se bem 
no meio ambiente. No Quadro 57.4, estao relacionadas algumas caracte- 
risticas das lagartas de interesse medico no Brasil. 

A maioria das lagartas e portadora, em alguma fase de seu desenvol- 
vimento, de pelos, espinhos e/ou cerdas que, direta ou indiretamente, cau- 
sam acidentes nos seres humanos. Essas estruturas, quando em contato 
com as vitimas, desprendem-se e inoculam o veneno. A excegao da regiao 
ventral, podem estar distribuidas em tufos de 6 a 8 para cada somito ou de 
forma homogenea por todo o corpo. 

No Brasil, o erucismo e frequente, com aparecimento de casos graves 
de acidentes com lagartas do genero Lonomia, com aumento da dispersao 
para estados onde se acreditava nao ocorrer acidentes. A maior parte dos 
casos graves envolvendo Lonomia esta no Rio Grande do Sul, Parana e 
Santa Catarina. Porem, tambem ha varies casos anualmente no sudeste. 
Conforme Figura 57.14, as lonomias tem o corpo marrom com linhas ocres 
horizontals (1) e cerdas em forma de pinheiro na cor verde (2), alem de 
manchas brancas caracteristicas no dorso, com uma mancha em formato 
de U proxima a cabega (3). As saturnideas tem o mesmo formato de cerdas 
e ate mesmo coloragao parecida, mas apenas as lonomias tem veneno 
de importancia medica. Veja as caracteristicas destacadas da Lonomia a 
seguir. 


® @ 



1 


FIGURA 57.14 ■ Estrutura fisica das lonomias. 
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QUADRO 57.4 ■ Lagartas de interesse medico no Brasil 

FAMILIAS 

NOMES POPULARES 

DISTRIBUigAO 

GEOGRAFICA 

CARACTERISTICAS FISICAS 

SISTEMA/ORGAO AFETADO 

Arctiidae {Premoiis 
semirufa) 

Pararama 

Seringais amazonicos 
(Para) 

Pelos macios e longos na cabega 
e cauda, com pequenas verrugas 
inoculadoras de veneno do 2° ao 8° 
segmentos do corpo 

Osteoarticular ("reumatismo 
dos seringueiros") 

Saturnidae [Lonomia e 
outras de pegonha menos 
potentes) 

Orugas ou rugas (sul do 
pais) 

Beijus-de-tapuru- 
-de-seringueira 
(norte do pais) 

Todo 0 Brasil 

Recobertas por cerdas duras, de 
aspecto arboreo (ramo de cipreste), 
em geral verdes ou marrons, com 
glandulas de veneno no apice das 
cerdas 

Dermatologico e 
hemorragico (apenas 

Lonomia) 

Megalopygida (lagartas 
peludas comuns) 

Saui, taturana-gatinho 
ou de flanela, lagarta- 
-de-fogo, chapeu- 
-amarelo 

Todo 0 Brasil 

Sao todas as demais lagartas 
(mais de 100 mil especies): 
tern pelos longos, macios e 
coloridos (ornamentals) e curtos 
e pontiagudos (inoculadores de 
veneno) 

Dermatologico (doloroso e 
urticante) 


FISIOPATOLOGIA E QUADRO CLINICO 

0 veneno das espiculas e da hemolinfa e constituido de histamina, acetil- 
colina, plasmocinina e, provavelmente, uma toxialbumina e uma enzima 
proteolitica, nao bem diferenciada, fazem parte de sua composigao. 

Os sintomas cimicos variam acentuadamente e dependem de uma 
gama de fatores: das especies e dos diferentes tipos de pelo; qualidade 
do veneno; duragao do contato e pressao exercida no contato da lagarta 
com a vitima. A despeito da diversidade de manifestagbes, inicialmente, 
todo tipo de erucismo produz quadro dermatourticante caracterizado por 
dor imediata como picada, seguida de ardor, prurido e queimagao mais ou 
menos intensos, irradiados ou nao. Posteriormente, podem surgir eritema 
(com uma colegao de pequenos pontos de inoculagao), edema, papula, 
vesiculas e ate necrose local, concomitante a enfartamento ganglionar pe- 
rlferico. Manifestagbes sistemicas, como mal-estar, febre, sudorese fria, 
nauseas, lipotimla e agitagao, tambem podem ocorrer. 

Quando se trata de acidente hemorragico por larvas de Lonomia, a 
discrasla sangulnea ocorrera entre 1 e 48 boras apos o contato Iniclal. 
Pode ser acompanhada ou nao por hematomas, equimoses e sangramen- 
tos diversos (gengivorraglas, sangramento em lesbes recentes ja clcatrl- 
zadas, hematuria e AVC hemorragico) ate 72 boras depols. A hipotensao 
e a mlalgla podem ser sinals Inespecificos e a IR aguda e considerada a 
principal compllcagao. 0 obito, quando ocorre, sobrevem por quadro se- 
melhante a CIVD, ao choque hemorragico, ao sangramento Intracranlano 
extenso ou a IR. Esta e considerada a forma mais grave de erucismo. A 
presenga e a intensidade de cefaleia, nauseas e tonturas podem ser sinals 
de maiorgravidade. 

Em virtude de essas lagartas serem gregarias, geralmente o acidente 
acontece com o contato do individuo com varias delas, potencializando o 
risco de complicagbes. Como vivem em grupo e apresentam lenta mobili- 
dade, em geral, podem ser encontradas no local do acidente ate mesmo 
boras apos de ocorrido, o que facilita a identificagao do agente. 

Ja nos casos de pararamose, pode haver complicagbes crbnicas do 
tipo osteoarticular, principalmente nos contatos repetidos. Quase todas 
as vitimas sao seringueiros e a grande maioria dos acidentes compromete 
somente as maos com osteoartrite, sinovite e anquilose permanente em 
alguns individuos, provocando incapacidade funcional. 


LABORATORIO 

So tern relevancia para diagnosticos diferenciais ou nos acidentes por Lo¬ 
nomia, levando a discrasias sangulneas da seguinte ordem: 

• Alteragao do tempo decoagulagao; 

• Elevagao da PIT e do tempo de protrombina; 

• Redugaodofibrinogenio; 

• Aumento do PDF e PDFib (produtos de degradagao do fibrinogenio 
e da fibrina); 

• Plaquetas normais. 

TRATAMENTO 

Na maioria dos acidentes com lagartas, o tratamento visa apenas debelar 
a dor e 0 desconforto locals, assim, sao usados analgesico, anti-inflama- 
torio (p. ex.: IV, cetoprofeno, 100 mg) e anti-histammico (p. ex.: IM, pro- 
metazina, 50 mg) na medida do necessario. E pratica corrente a raspagem 
do local do contato, apos aplicagao de gel anestesico, para impedir a mo- 
vimentagao de cerdas remanescentes de dificil visualizagao, que tornam 
persistentes os sinals flogisticos. Compressas frias e elevagao do membro 
atingido tambem podem aliviar a dor. 

Nao ha tratamento especifico para a anquilose por pararama, somen¬ 
te sintomatico e fisioterapico de reabilitagao. Enfatiza-se, porem, sua pre- 
vengao, recomendando-se aos seringueiros o uso de luvas grosses. 

No intuito de sistematizar a indicagao de soroterapia antilonbmica 
(SALon), 0 Ministerio da Saiide elaborou o seguinte quadro na edigao do 
seu Manual de diagndstico e tratamento de acidentes por animais pego- 
n/ienfos (Quadro 57.5).^ 

As outras proves de coagulagao sao mais adequadas e mostram al- 
teragbes mais precoces e com menores interferencias, ficando o tempo 
de coagulagao como opgao apenas quando elas estiverem indisponiveis. 
Em acidentes hemorragicos, uma vez confirmada a discrasla sangumea, 
e Indicada a soroterapia especifica. Na ausencia do soro especifico, 
pode ser necessario o emprego de agente antifibrinolitico, como o aci- 
do aminocaproico (ampolas de 1 e 4 g, IV, 30 mg/kg, como ataque; 15 
mg/kg, a cada 4 boras, ate normalizagao da coagulagao). A anemia, se 
significativa, devera ser corrigida com concentrado de hemacias. Nunca 
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QUADRO 57.5 ■ Classificagao e esquema de tratamento do acidente com lonomia 

MANIFESTAgOES 

E GRAVIDADE 

QUADRO LOCAL 

TEMPO DE 
COAGULAgAO* 

SANGRAMENTO 

TRATAMENTO 

Leves 

Presente 

Normal 

Ausente ate 48 horas apos o acidente 

Sintomatico 

Moderadas 

Presente ou 

ausente 

Alterado 

Ausente ou presente em pele e mucosas (gengivorragia, 
equimoses, hematuria) 

Sintomatico -l- 5 
ampolas de SALon, IV 

Grave 

Presente ou 

ausente 

Alterado 

Presente em visceras - ha risco de vida (hematemese, 
hipermenorragia, broncorragia, AVC, alteragoes hemodinamicas 
e falencia de multiplos orgaos) 

Sintomatico -l- 10 
ampolas de SALon, IV 


*Recomenda-se a realiza^ao do tempo de coagulajao (ha cada 12 horas) nos primeiros 2 dias apos o acidente. 

Observa^ao: devido a possibilidade de hemorragias, todo paciente de cujo acidente a lagarta nao for identificada deve ser orientado a retornar ao Service de Saude em caso 
de qualquer tipo de sangramento nas 72 horas seguintes. Se disponiveis, devem ser realizadas outras provas de coagula^ao em substituijao ao tempo de coagulaqao. 

Fonte: Brasil.^ 


administrar sangue total ou plasma fresco, pelo risco de precipitagao ou 
acentuagao de uma ClVD. 

PROGNOSTICO 

Bom, sem nenhuma sequela, na malorla absolute dos casos de erucismo. 

Deformidade articular permanente, em alguns seringuelros poliaci- 
dentados por pararama. 

Reservado, nos casos de contato com Lonomia quando a vitlma tern 
mals de 65 anos, o acidente fol com grande numero de lagartas, ha doen- 
gas hemorragicas prevlas ou o acldentado sofreu traumas mecanicos logo 
apos 0 contato. 


REVISAO 


■ A soroterapla e urn dos pllares do tratamento de acldentes com 
animals pegonhentos. Os soros sao polivalentes ou especificos, de 
origem heterologa e exigem cautela na administragao pelo risco de 
reagdes antigenicas. A apresentagao e llquida e a dosagem depende 
do quadro cimico. Por prevenir lesdes sem regenerar os danos ja 
havidos, a administragao precoce e fundamental para o bom prog- 
nostico. 

• 0 quadro cimico varia com a quantidade de veneno injetada, o tipo 
de animal, a idade do paciente (em algumas situagdes, criangas 
apresentam quadro mals grave), a presence de comorbidades, etc. 
Sem tratamento adequado, alguns casos podem evoluir para necro¬ 
se, choque, coma e dbito. 

■ Para o tratamento correto da vltima de urn acidente com animal 
pegonhento, o ideal e que este seja identificado. A partir disso, para 
ofidismo, aranelsmo e escorpionismo, administra-se o soro indica- 
do com outros procedimentos e medicagdes, a depender do tipo 
de acidente. Apos a alta, o paciente deve ser orientado quanto a 
doenga do soro. 

■ 0 tratamento de ferroadas de abelhas contempla desde a raspagem 
da pele para retirada do ferrao inoculador do veneno ate o uso de 
medicagao. Casos graves com manifestagdes sistemicas exigem a 
estabilizagao do paciente e o manejo espedfico do caso. 

■ 5.Na malorla dos casos de erucismo, o tratamento abrange o uso 
de analgesico, anti-inflamatorios e anti-histaminicos. Em acldentes 
hemorragicos, se confirmada a discrasia sanguinea, e indicada a 
soroterapla espedfica; se esta nao for possivel, usa-se urn agente 
antifibrinolitico. 
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ENVENENAMENTOS 


■ DELIO CAAAPOLINA 

■ DENISE LEAABI FERREIRA 


Os envenenamentos fazem parte da historia da humanidade. Foram varios 
os registros de personalidades vitimas de intoxicagao exogena. Tal fato, 
ainda presente em nossa cultura, merece destaque por suas implicagdes 
socials e financeiras. Numero crescente de intoxicagdes aponta a urgen- 
te necessidade de politicas piiblicas que atuem de maneira eficaz para 
a contengao desse problema. Grande numero de casos de intoxicagao e 
atendido em todo o mundo em unidades de emergencia e consultdrios. 
Nos Estados Unidos, a American Association of Poison Control Centers 
(AAPCC)' registrou mals de 2,9 milhdes de atendimentos dessa natureza 
em 2014. Destes, 2,2 milhdes foram de pessoas em contato com substan- 
cias perigosas, sendo urn grande numero envolvendo criangas. A malorla 
dos casos graves, entretanto, ocorreu entre adolescentes e adultos. Cerca 
de 21% das ocorrencias foram oriundas de servigos de saude. Os agentes 
mals comuns foram os analgesicos, cosmeticos, produtos de cuidados pes- 
soais, sedatives, hipndticos, antipsicoticos, antidepressivos, anticonvul- 
sivantes, pesticidas, anti-histaminicos, medicamentos cardiovasculares, 
acldentes com animais pegonhentos. Assim como no Brasil, a maioria dos 
casos ocorre em meses mals quentes. Em virtude da subnotificagao, os da- 
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dos brasileiros indicam pequeno percentuai de atendimentos efetivamente 
prestados, porem mostram que em nosso pais a situagao nao e diferente. 

0 numero de intoxicagdes e expressive, ou por acidente, exposigao 
ocupacionai, abuse, ou prepesitai com finalidade de autoexterminio. Os 
dados obtidos a partir dos Centres de informagao e Assistencia Toxicoiogi- 
ca no Brasii (Sinitox)^ infelizmente refietem apenas uma pequena parceia 
das intoxicagdes, mas apontam para aigumas tendencias. Reveiam que 
cerca de 30% sao intoxicagdes medicamentosas. Destas, 44% sao pro- 
positais e cerca de 30%, acidentais. As criangas com idade < 14 anos 
representam 36% do totai de casos. Os medicamentos, principaimente 
benzodiazepinicos, anticonvuisivantes e antidepressivos sao os principais 
agentes. Na sequencia, os praguicidas (uso domestico, agricoia ou pecua- 
rio); agentes causticos (soda caustica, agua sanitaria, amdnia, acido muri- 
atico ou cloridrico); e outros produtos domissanitarios. Entre estes uitimos, 
estao sabdes, tintas, desinfetantes, cosmeticos, vernizes, desodorantes e 
piantas venenosas (p. ex.: comigo-ninguem-pode, pinhao-paraguaio, ma- 
mona). A intengao de autoexterminio ocorre em cerca de 30% dos pa- 
cientes atendidos, exciuindo-se acidentes com animais pegonhentos; a 
exposigao profissional e confirmada em cerca de 5% das notificagdes e 
abuso, em 4% do totai. 


ATEN^AO! 


A maioria das vitimas de intoxicagao esta entre 13 e 39 anos, com 
reduzida incidencia em criangas menores de 1 ano (geraimente aci- 
dentai) e em idosos. Nos uitimos anos, tem-se observado aumento 
de intoxicagao intencional de criangas com idade entre 5 e 12 anos. 
Apesar da grande incidencia, a mortaiidade e relativamente pequena, 
cerca de 0,5% do totai. 

Por serem muito numerosos para abordagem neste capituio, serao 
estudados os agentes e as intoxicagdes mais importantes peio numero e 
gravidade de casos. 


ATENgAO! 


Os servigos de urgencia trabaiham em condigdes de superiotagao, mas 
prevenir intoxicagao e importantissimo. E dever de todo profissionai 
de saude participar da dificii tarefa de prevengao. Durante a consuita, 
devem ser abordadas as medidas de prevengao e esciarecidas as pro- 
vaveis duvidas. 

A seguir, e sugerido urn modeio de orientagdes para ser entregue aos 
pacientes ou a seus responsaveis, passivei de ampiiagao de acordo com os 
aspectos regionais. 

■ MEDIDAS PREVENTIVAS PARA REDUZIR OS RISCOS 
DE INTOXICACAO 

1 I Nunca deixarao aicance de criangas substancias como remedios, pra¬ 
guicidas (inseticidas, agrotdxicos, raticidas, fungicidas, bernicidas, herbi- 
cidas), produtos de limpeza (soda caustica, acidos), piihas, baterias, tintas 
e outros produtos tdxicos. 

2 I Nao usarembaiagensde medicamentos como brinquedo para criangas. 

3 I Evitartomar medicamentos na presenga das criangas. 

4 I Nunca oferecer medicamento como se fosse bala ou guioseima. Sem- 
pre que a crianga tomar urn medicamento, deve-se trata-lo como remedio 
e expiicar a necessidade de consuita a urn aduito para toma-io. 


5 I Nunca deixar comprimidos perdidos (p. ex.: se cairem no chao). Crian¬ 
gas pequenas, se encontra-ios, podem coloca-ios na boca. 

6 I Manter os produtos em seus frascos originais com os rotuios bem con- 
servados. Sempre que necessario, providenciar rotuios novos. 

7 I Nunca usar garrafas de agua ou refrigerante para armazenar produ¬ 
tos toxicos, nem reutiiizar embalagens de produtos toxicos para guardar 
alimentos. 

8 I Nao adquirir "medicamentos" engarrafados vendidos por cameios ou 
em feiras. 

9 I Conhecer as piantas da casa. Evitar que as toxicas (comigo-ninguem- 
-pode, saia-branca, pinhao-paraguaio, lirio, copo-de-leite e anturio) fi- 
quem ao aicance de criangas. 

10 I Ao comprar medicamentos, produtos de iimpeza ou qualquer produ- 
to toxico, preferir os que tern tampas de seguranga. 

11 I Ao apiicar inseticidas, agrotdxicos e outros praguicidas, seguir corre- 
tamente as instrugdes. 

12 I Atengao as pessoas com depressao, pois sao mais propensas ao au¬ 
toexterminio. 

13 I Lembrar que mudangas subitas no estado de saude podem ser sinais 
de intoxicagao; procurar urn medico. 

■ ATENDIMENTO INICIAL AO PACIENTE INTOXICADO 

A abordagem iniciai ao intoxicado esta sintetizada no aigoritmo da Fi- 
gura 58.1. 

0 principio basico do tratamento ao paciente intoxicado baseia-se na 
teoria de se tratar o paciente, e nao o toxico. Dessa forma, diante de sus- 
peita de intoxicagao, as seguintes medidas sao fundamentais: 

1 I Suporte de vida: como em quaiquer atendimento de emergencia, as 
primeiras medidas devem voitar-se a manutengao da vida do paciente, 
isto e, manutengao da permeabilidade das vias aereas, manutengao da 
circulagao garantindo a perfusao de orgaos nobres e o estado mentai. 

2 I interromper a exposigao do organismo ao agente toxico: retirar o pa¬ 
ciente do meio onde ocorre a exposigao, principaimente se a via inaiatbria 
tiver importancia. A retirada de roupas contaminadas e o banho em agua 
corrente evitam a continuidade da absorgao do toxico. 

3 I Descontaminagao/remogao do toxico absorvido: a maioria dos pa¬ 
cientes atendidos intoxica-se via digestiva. Nesses casos, a medida mais 
importante para descontaminagao e o esvaziamento gastrico (por indugao 
de vomitos ou lavagem gastrica). Em casos de ingestao de substancias 
causticas e nos derivados de petroleo, a indugao de vomitos e formal- 
mente contraindicada em pacientes com aiteragao do nivei de consciencia. 
A lavagem gastrica tambem deve ser evitada nos dois uitimos grupos 
citados se o agente toxico tiver agao sistemica mais significativa que a 
agao caustica (p. ex.: arsenio e paraquat). No entanto, nesses grupos, a 
iavagem podera ser reaiizada quando houver ingestao de grandes quan- 
tidades daqueles produtos, apos avaiiagao risco-beneficio. Preconizam- 
-se 2 boras pos-ingestao do toxico como prazo para vaiidar a reaiizagao 
da iavagem. Entretanto, aigumas substancias que retardam a motiiidade 
gastrintestinai, a ingestao de produtos muito toxicos ou em grandes quan- 
tidades sao indicadores de efetividade da iavagem, mesmo em periodos 
mais tardios. 0 carvao ativado e de grande vaior para diminuir a absorgao, 
peio trato digestorio, da maioria dos toxicos (aigumas excegbes: suifato 
ferroso, iitio, metais pesados, causticos). 

4 I Neutraiizagao do efeito toxico: emprego de antidotes e antagonistas. 
Para a maioria dos envenenamentos, nao ha antidoto especifico. 0 pon- 
to mais importante no tratamento do intoxicado e sua estabilizagao. As 
principais substancias para as quais o uso de antidoto e possivei estao 
iistadas na Tabela 58.1. Aiguns nao estao atuaimente disponiveis no Brasii 
ou foram descontinuados, estando indicados na tabeia com a sigia NDB. 









360 


ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 




FIGURA 58.1 ■ Atendimentoao intoxicado. 


5 I Remogao do toxico absorvido: obtida pelo aumento da excregao renal 
das substancias (diurese alcalina) ou por metodos dialiticos (hemodialise 
e hemoperfusao). 

6 I Os pacientes sob suspeita de intoxicagao deverao permanecer em obser- 
vagao por urn perlodo > 6 boras, mesmo que assintomaticos. Alguns agen- 
tes toxicos apresentam efeitos tardios e os pacientes devem ser reavaliados. 

■ DIAGNOSTICO 


ATENgAO! 


Os profissionais que atendem pacientes vitimas de intoxicagdes preci- 
sam tentar identificar, de forma rapida e precisa, os agentes envolvi- 
dos na etiologia do envenenamento. 


Infelizmente, dados de literature confirmam que, em tentativas de auto- 
extermmio, apenas em 27% dos casos a informagao inicial foi confirmada 
laboratorialmente. Nos casos em que o paciente se mostra incapaz de res¬ 
ponder, uma pesquisa detalhada deve ser feita com familiares, amigos e 
medicos assistentes sobre patologias de base e medicagdes em uso. Alem 
disso, 0 conhecimento da profissao do paciente e relevante para a identifi- 
cagao do possivel acesso a substancias potencialmente toxicas. 

■ EXAME FISICO 

E extremamente relevante e pode revelar diversos sinais e sintomas neces¬ 
saries para urn raciocinio diagndstico. E importante classificar o paciente 
inicialmente em urn estado de depressao ou agitagao psicomotora. 

■ Agitagao psicomotora, taquicardia, bipertensao arterial, taquip- 
neia e febre sao mais comumente causadas por anticolinergicos. 
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TABELA 58.1 ■ Principals antidotes relacionados com o agente tdxico, seu mecanismo de agao, dose e via de administragao 

ANTIDOTO 

AGENTE TOXICO 

MECANISMO 

DOSE/VIA 

Azul de metileno 

Substancias 

metemoglobinizantes 

Converte metemoglobina em hemoglobina 

1-2 mg/kg, IV que pode ser repetida a cada 4 h 

Atropina 

Anticolinesterasicos 
carbamatos e fosforados 

Competigao com a acetilcolina pelo sitio de 
llgagao 

Dose necessaria para reverter sinais 
muscarinicos, IV (bolus ou infusao continua) 

Anticorpo antidigoxina 
(NDB) 

Digoxina 

Liga-se a digoxina bloqueando sua agao 

65 mg de antidigoxina neutralizam 1 mg de 
digoxina 

Biperideno (Cloridrato) 

Fenotiazinas 

Antagonismo de acetilcolina nos receptores 
colinergicos 

0,04 mg/kg, IV, podendo ser repetido ate cada 

6h 

Deferoxamina 

Ferro 

Age quelando o ferro circulante 

De 500 mg a 1 g, IV a cada 6 h 

Dimercaprol (NDB) 

Metals pesados 

Compete com o grupo sulfidrila das enzimas 
e protelnas dos tecidos na combinagao com 
metais pesados 

2,5-5 mg, IM, a cada 4 h 

Etanol 

Metanol 

Inibe 0 primeiro passo para a formagao dos 
metabolitos toxicos do metanol 

Dose de ataque: 0,8 g/kg por SN (concentragao 
de 30%); dose de manutengao; 130 mg/kg/h 

Flumazenil 

Benzodiazepinicos 

Compete pelo sitio de agao no SNC 

De 0,2-2 mg, IV 

Naloxona 

Opioides 

Antagonista dos opioides 

De 0,4-2 mg/kg, IV, podendo ser repetido em 

3 minutos ate urn total de 10 a 20 mg se nao 
houver resposta 

N-acetilcisteina 

Paracetamol 

Liga-se ao metabolito toxico com produgao de 
substancias atoxicas 

Dose de ataque: 140 mg/kg, VO; dose de 
manutengao: 60 mg/kg a cada 4 h, por 2 dias 

Nitrito de amila (NDB) 
e nitrito de sodio 

Cianeto e seus derivados 

Indugao de metemoglobinemia que compete 
com a citocromo-oxidase na llgagao com o 
cianeto 

Nitrito de amila: inalagoes de 15-30 segundos. 
Nitrito de sodio: 10 mL da solugao a 3%, IV 

Hipossulfito de sodio 

Cianeto e seus derivados 

Converte o cianeto em tiocianato, que e pouco 
toxico 

1 mL/kq, IV ate o maximo de 50 mL de solugao 
a 25% 

Pralidoxima (NDB) 

Organofosforados 

Regenerador de acetilcolinesterase 

Dose inicial; 1 g, EV que pode ser repetida 1 h 
apos e manter 400 mg a cada 6 h, por 2 dias. 
Casos graves: infusao continua ate 500 mg/h 

Terra de Fuller 

Paraquat ou 

Carvao ativado(ver texto) 

Adsorve o paraquat 

60 g em 200 mL de SGI, 5%, por SN, a cada 4 h 

Vitamina K 

Cumarinicos 

Promove a sintese hepatica da protrombina 

10 mg diluidos em 10 mL de ABD, IV, a cada 12 
h, por 3 dias 


ABD: agua bidestilada; SN: sonda nasal; h: hora(s). 


medicagoes simpatomimeticas, agentes alucinogenos ou estados 
de abstinencia quimica. 

• Diminuigao do sensorio, hipotensao arterial, bradicardia, hipo- 
termia e bradipneia sao frequentemente precipitadas por etanol, 
outros agentes sedativo-hipnoticos, opiaceos, agentes colinergicos 
(parassimpatomimeticos), simpatoliticos ou alcoois toxicos (meta- 
nol ou etineloglicol). 

■ Alteragbes mistas das fungdes fisiologicas podem ocorrer em into- 
xicagoes com multiplos agentes ou medicagdes especificas, como 
hipoglicemiantes, cianeto, salicilatos, metals pesados, antidepres- 
sivos triciclicos, agentes inalatdrios volateis, medicamentos antiar- 
rltmicos e anestesicos locals. 


■ SINDROMES TOXICOLOGICAS 

0 Quadro 58.1 orienta a sistematizagao de sinais para facilitagao do raclo- 
cinio diagndstico. 

■ ORIENTACAO PARA PREPARAR E ADMINISTRAR OS 
ANTIDOTOS USUAIS 

Atualmente, a lavagem gastrica, a sondagem e a utilizagao de varies anti¬ 
dotes tern side multo controversas. Esforgos tern sido feitos, prlncipalmen- 
te pelos centres de assistencia toxicoldgica, objetivando a criagao de uma 
politica naclonal de antidotes e padronizagao, como existe para os soros 
para acidentes com animals pegonbentos. 
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QUADRO 58.1 ■ Sistematizagao de sinais para o diagnbstico 

ESTADO MENTAL 

PUPILAS 

SINAIS VITAIS 

OUTRAS MANIFESTAgOES 

AGENTES TOXICOS 

Agita^ao, alucina^oes, 
paranoia 

Midriase 

Hipertermia, taquicardia, 
hipertensao, taquipneia 

Sudorese, tremores, hiper-reflexia, 
convulsbes 

Cocaina, anfetaminas, efedrina, 
teofilina 

Agitagao, alucinagbes, 
coma, delirio 

Midriase 

Hipertermia, hipertensao, 
taquicardia, taquipneia 

Pele seca e avermelhada, 
xerostomia, bexigom, movimentos 
coreicos, mioclonias 

Anti-histaminicos, antidepressivos 
triciclicos, ciclobenzaprina, 
antiparkinsonianos, atropina, 
beladona 

Confusao, coma 

Miose 

Bradicardia, hipertensao ou 
hipotensao, taqui ou bradipneia 

Sialorreia, liberagao de esfincteres, 
sudorese, vbmitos, fasciculagbes, 
convulsbes 

Organofosforados, carbamatos, 
pilocarpina, fisostigmina 

Depressao do SNC, 
coma 

Miose 

Hipotermia, bradicardia, 
hipotensao, apneia, bradipneia 

Hiporreflexia, edema agudo dos 
pulmbes 

Heroina, morfina, metadona 

Depressao do SNC, 
coma 

Miose 

Hipotermia, bradicardia, 
hipotensao, apneia, bradipneia 

Hiporreflexia 

Benzodiazepinicos, barbituricos, 
zolpiden 

Alucinagbes, agitagao 

Midriase 

Hipertensao, taquicardia, 
hipertermia, taquipneia 

Nistagmo 

Anfetaminas, ecstasy, fenciclidina, 
LSD 

Confusao, agitagao, 
coma 

Midriase 

Hipertermia, taquicardia, 
hipertensao, taquipneia 

Tremores, mioclonias, hiper- 
reflexia, sudorese, diarreia 

Antidepressivos triciclicos, 
inibidores da recaptagao de 
serotonina, inibidores da 
monoamino-oxidase, meperidina 


■ BICARBONATO DE SODIO 
INDICACOES 

1 I Acidose metabolica grave em intoxicagoes por metanol, etilenoglicol, 
salicilatos ou por produgao excessiva de acido lactico pelo quadro cimico 
secundario a envenenamento (crise epileptica, cheque). Dose: IV, bolus, 
0,5 a 1 mEq/kg. A dose devera ser repetida ate o pH sangulneo atingir 
7,2. Para corregao da acidose por Intoxicagao por salicilatos, metanol ou 
etilenoglicol, o pH devera ser mantido entre 7,4 e 7,5. 

2 I Alcalinizagao urinaria: tern como objetivo principal aumentara eli- 
minagao de substancias que sao acidos fracos. 0 aumento do pH no 
fluido tubular aumenta o grau de ionizagao dessas substancias, redu- 
zindo, com isso, sua reabsorgao renal (como acontece, por exempio, 
com 0 fenobarbital e salicilatos). Dose: 50 a 100 mEq/L de SGI (5%, 2 
a 3 ml por quilo por bora) ate pH urinario s 7 a 8. Atengao: deve ha¬ 
ver preocupagao especial com hipocalemia e deplegao de volume, que 
podem acontecer com essa pratica terapeutica. Adicionar 20 mEq de 
potassio a cada litre, exceto se o paciente tiver insuficiencia renal (IR). 
0 pH sanguineo, a fungao renal e o ionograma deverao ser monitorados 
rigorosamente. 

3 I Cardiotoxicidade por comprometimento da despolarizagao ventricu¬ 
lar (prolongamento do intervale QRS): pode ocorrer em intoxicagoes por 
antidepressivos triciclicos, betabloqueadores, cloroquina, glicosideos di- 
gitalicos, fenotiazinas, propoxifeno, ou secundaria a hipercalemia. A dose 
{IV, bolus, 1 a 2 mEq/kg) devera ser repetida ate que as manifestagbes 
cardiovasculares sejam revertidas e o pH sanguineo mantido (7,45 a 7,50). 
Apresentagao: bicarbonate de sodio 5%: 1 ml s 0,6 mEq; bicarbonate de 
sodio 8,4%: 1 mbs 1 mEq. 


■ LAVAGEM GASTRICA 
INDICACOES 

Determinar com rigor a real necessidade da lavagem, observando o tem¬ 
po pos-ingestao, quantidade e toxidade da substancia, pels a efetividade 
pode nao ser adequada e ha risco e contraindicagbes. 

Remogao, em ambiente hospitalar, de agentes tbxicos. Estudos 
comprovam que maior eficacia e obtida se a lavagem for iniciada 30 a 
60 minutes pbs-exposigao. Contudo, podera ser de grande beneficio se 
iniciada tardiamente em intoxicagbes por substancias que retardam o es- 
vaziamento gastrico (salicilatos, barbituricos, antidepressivos triciclicos e 
anticolinergicos). 

CONTRAINDICACOES 

• Paciente em coma (8 na escala de Glasgow), convulsbes, reflexo de 
tosse abolido: o paciente devera ter vias aereas protegidas previa- 
mente por meio de entubagao. 

■ Ingestao de substancias causticas: exceto se a ingestao for em 
quantidade significativa, de efeito sistemico grave (p. ex.: creolina). 

■ Cirurgia recente de esbfago ou estbmago. 

■ Suspeita de fratura de base de cranio. 

COMPLICACOES 

Perfuragao de estbmago ou esbfago; sangramento nasal devido a trauma; 
arritmia cardiaca; aspiragao pulmonar. 

TECNICA 

■ Protegao de vias aereas nos casos descritos anteriormente. 

■ Posicionar o paciente em decubito lateral esquerdo. 
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■ Escolher a sonda mais calibrosa possivel; estimar o comprimento 
a ser introduzido pela medida do lobulo da orelba ao apendice xi- 
foide. 

■ Realizar ausculta com estetoscopio na regiao epigastrica do pa- 
ciente para verificar o ruido do ar ao ser injetado pela sonda indi- 
cando o posicionamento correto do tubo. 

■ Introduzir solugao salina (adultos: 200 a 300 ml de cada vez; crian- 
gas: conforme capacidade gastrica), retirando por gravidade (em 
adultos e criangas). Manter o procedimento ate a saida de liquido 
limpo. 

■ XAROPE DE IPECA 
INDICACAO 

Seu uso tern sido desestimulado no Brasil pela dificuldade de aquisigao e 
contraindicagdes, embora seja efetivo. 

Ingestao de substanclas toxicas ou superdosagem medicamentosa 
em paclentes consclentes, sem sinais de sonolencia e que nao tenham in- 
gerldo potentials depressores do SNC. 

Dose do xarope de ipeca a 10%: criangas de 6 meses a 1 ano de Idade: 
5 a 10 ml; criangas de 1 a 12 anos: 15 ml; adultos: 30 ml. 

Caso a dose Iniclal nao seja efetiva, e possivel mlnistrar a segunda 
em 20 minutos. Apos o que, se nao ocorrer vomito, o paclente devera ser 
submetido a lavagem gastrica. Nao se deve administrar carvao ativado 
simultaneamente ao xarope de ipeca para que nao seja adsorvido antes 
de produzir o efeito emetico. 

COMPLICACOES 

Cardiotoxicidade, letargia, miopatia e, principalmente, transtornos gas- 
trintestinais como vomitos e diarreia. 

APRESENTACAO 

Encontrado como extrato fluido de ipecacuanha. Para preparar o xarope a 
10%, diluir 50 ml do extrato em 450 ml de solugao glicosada (SGI) 5% e 
manter o produto em geladeira. 

■ SOLUCAO emetica 
INDICACOES 

0 uso tern sIdo desestimulado pela dificuldade em se garantir a seguranga 
dos produtos, aumentando os riscos com produtos inadequados. 

Os detergentes neutros sao usados com sucesso em razao do efeito 
irritativo e da nao absorgao pela mucosa gastrica. 

APRESENTACAO 

Detergentes neutros (1:5 partes de detergente e agua ou soro fisiologico 
(SF)). Para criangas com idade de 2 anos, diluir (1:2 partes da solugao ante¬ 
rior e agua ou SF) para obter uma dose de 50 a 100 mL. 

■ CARVAO ATIVADO 
INDICACOES 

0 carvao ativado e produzido pela queima de polpa vegetal e submetido, 
posteriormente, a altas pressoes e temperaturas, aumentando sua capa¬ 
cidade de adsorgao. E adsorvente de substanclas organicas e inorganicas, 
exceto Ions, como magnesio, ferro e lltio. 


POSOLOGIA 

• Doses de ataque: criangas: 1 g/kg; adultos: 50 g (dose fixa). Doses 
seriadas: indicadas nas intoxicagoes porfenobarbital, aminofilina, 
fenitolna, salicilatos, digoxina, carbamazepina, neurolepticos, dap- 
sona, organofosforados, organoclorados, antidepressivos triclcli- 
cos e bormonios tiroidianos, entre outros. 

• Doses seriadas: metade da dose de ataque; a cada 4 a 6 boras. 

A suspensao do uso do carvao seriado dependera da evolugao cllnica 
e/ou da diminuigao do agente intoxicante no soro. 0 tempo de uso de do¬ 
ses seriadas e < 48 boras. Observer as fezes para verificar se o carvao esta 
sendo eliminado. Antes da administragao das doses seriadas, o medico 
deve verificar se nao ha estase gastrica. Essa verificagao e feita aspirando 
0 conteudo gastrico (via sonda NG). Havendo estase, o estomago devera 
ser esvaziado antes da dose seguinte. 

APRESENTACAO 

P6 fino de qualidade analltica. Uma xlcara (de cafe) contem 25 g de carvao 
ativado. 0 p6 e diluldo (25 g/100 mLde SF ou SGI) e administrado (por VO 
ou sonda NG). 

■ ATROPINA 
INDICACAO 

Intoxicagao por inseticidas organofosforados e carbamatos e outras subs- 
tancias com agao muscarlnica. Compete porantagonismo com a acetilcoli- 
na e agonistas muscarlnicos. 

DOSE 

Em criangas < 6 anos, pode ser administrada pelas vias IV, IM, tubo oro- 
traqueal ou intraossea (preferencialmente IV). A dose inicial deve ser 1 a 5 
mg/kg (adultos) e 0,02 mg/kg (criangas). 

As doses poderao ser repetidas a cada 5 a 10 minutos ate completa 
atropinizagao (ausencia de secregao bronquica e melhora da bradicardia). 
Ressalte-se que midriase e taquicardia nao sao sinais seguros de atropi¬ 
nizagao. 


ATENCAO! 


Habitualmente, no tratamento das intoxicagoes graves, as doses altas 
sao necessarias, o que muitas vezes aterroriza o medico nao acostu- 
mado a esses quadros. 


APRESENTACOES 

Ampolas de 1 ml contendo 0,25, 0,5 ou 1 mg de atropina. 

■ BIPERIDENO (CLORIDRATO) 

INDICACAO 

Casos de disturbios extrapiramidais induzidos por substanclas como meto- 
clopramida e neurolepticos. 

DOSE 

IV, 0,04 mg/kg, ate a cada 6 boras. 
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APRESENTACAO 

Diluir 0 conteudo de 1 amp. (5 mg, 1 mL) em SF 0,9% ou agua destilada (9 
ml) para obter uma solugao com 0,5 mg/mL de biperideno. 

■ DEFEROXAMINA (DFO) 

INDICACOES 

Age como quelante do ferro; usado nos casos de intoxicagao em pacien- 
tes com nivel serico de ferro > 350 mg/dL e quadro clinico sugestivo de 
intoxicagao grave (cheque, acidose, letargia, coma, hipovolemia, vomito 
e diarreia intensos, presenga de capsulas de ferro visiveis em radiografias 
do abdome). 

DOSE 

A DFO e encontrada em frascos com 500 mg que deverao ser diluidos (SF, 
100 ml) para obter uma concentragao final de 5 mg de DFO por ml de so- 
lugao. A dose para infusao contmua sera de 15 mg/kg“'h“'. Os parametros 
usados para suspensao da terapia quelante serao: presenga de urina cor 
de vinho rose, nivel serico de 350 mg/dL e resolugao dos sintomas. 

■ DIMERCAPROL (BAL) 

INDICACOES 

Agente quelante usado no tratamento de intoxicagoes por metais pesados 
como arsenio (exceto arsina), mercurio (exceto alquilmercurio), chumbo 
(exceto compostos alquil) e ouro. Pode ser util nas intoxicagoes por anti- 
monio, bismuto, cobre, nlquel, tungstenio e zinco. 0 BAL tern maior afini- 
dade pelo metal que a enzima. Forma compostos estaveis, excretados via 
renal, revertendo a inibigao enzimatica. 

DOSE NAS INTOXICACOES POR ARSENIO, MERCURIO, 
OURO E CHUMBO 

Intoxicacao por arsenio, mercurio e ouro 

Criangas e adultos: via IM profunda, 3 mg/kg, a cada 4 a 6 boras, 2 dias, e 

a cada 12 boras, 7 a 10 dias ate completa recuperagao. 

Intoxicacao por chumbo 

Associar ao EDTA nas encefalopatias agudas ou quando nivel sangulneo 
de chumbo 100 mg/dL: via IM profunda, 4 a 5 mg/kg, a cada 4 boras, 3 
a 5 dias. 

APRESENTACAO 

Ampolas de 1 mL com 100 mg de dimercaprol. 

■ ETANOL 
INDICACOES 

Tratamento de intoxicagao por metanol ou etilenoglicol, se concentragao 
sanguinea de 20 mg/dL. 0 etanol retarda (por competigao) a transforma- 
gao do metanol em seus metabolitos toxicos sob agao de alcool desidro- 
genase. 

DOSE 

Embora a administragao parenteral de etanol seja a preconizada na lite- 
ratura, essa formulagao nao e comercializada no Brasil. Entretanto, pode 
ser manipulada. Dose de ataque: VO, 0,8 a 1 mL/kg de alcool (95%) em 
suco de laranja. 


■ FLUMAZENIL 
INDICACOES 

E urn antagonista competitivo nao totalmente especifico dos benzodia- 
zeplnicos. 0 uso do flumazenil nas intoxicagoes por benzodiazeplnicos 
tern sido muito discutido nos ultimos anos, principalmente pelo risco de 
convulsoes em pacientes que desenvolveram tolerancia aos benzodiazepl¬ 
nicos, seja pelo uso cronico ou por abuso. Alem disso, sua utilizagao tern 
sido desestimulada, tambem, nas intoxicagoes medicamentosas mistas, 
pela possibilidade da presenga de urn antidepressivo triclclico, por exem- 
plo, quando e contraindicada sua utilizagao. 


ATENgAO! 


Como, geralmente, as intoxicagoes puras por benzodiazeplnicos apre- 
sentam baixa taxa de morbidade e mortalidade e, pelo fato de que, no 
Brasil, os benzodiazeplnicos sao de uso ampio pela populagao, o risco 
do uso do flumazenil e, na maioria das vezes, superior ao beneficio. 

DOSE 

Adultos: iniciar com infusao lenta (0,2 mg/minuto) ate a dose maxima 
(1 mg). 

Criangas: 0,01 mg/kg ate a dose maxima de 0,2 mg. 

APRESENTACAO 

Ampola 0,5 mg, 5 mL. 

■ ACETILCISTEINA 
INDICACOES 

Preconizada na intoxicagao por paracetamol. Age por ligagao direta com o 
metabolito toxico, aumentando a disponibilidade do glutation. 

DOSE 

Ataque: VO, 140 mg/kg (em suco ou outro velculo de sabor agradavel). 

Manutengao: VO, 70 mg/kg, total: 17 doses (se ocorrer vomito, repetir 
a dose). 

APRESENTACAO 

Envelopes de 100, 200 ou 600 mg (Fluimucil®). 

■ PRALIDOXIMA (DESCONTINUADO NO BRASIL) 
INDICACOES 

Nas intoxicagoes moderadas e graves por inseticidas organofosforados 
para reverter os sintomas nicotinicos. Age como inibidor reverslvel da ace- 
tilcolinesterase. 

DOSE 

Adultos: inicial, IV, 1 g (dilulda em SF), em 30 minutos; pode-se repetir a 
dose 1 bora apos, se nao houver melhora; em casos graves, manter dose 
seriada (400 mg, a cada 6 boras, 48 boras). 

Criangas: 25 a 50 mg/kg. 
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APRESENTACAO 

Frascos, 200 mg. 

■ INTOXICACOES AGUDAS MAIS SIGNIFICATIVAS 
PELA GRAVIDADE OU FREQUENCIA 

INSETICIDAS ORGANOFOSFORADOS E CARBAMATOS 

Compostos largamente usados na agropecuaria, com uso domiciliar mui- 
to difundido, razao de sua alta incidencia como agentes de intoxicagao. 
Trata-se de intoxicagao potencialmente grave e que exige intervengao 
medica urgente. 

DIAGNOSTICO/SINTOMAS 

Atoxicidade desses agentes vem da inibigao da acetilcolinesterase. Esse 
efeito permite acumulo de acetilcolina nos receptores muscarmicos (celu- 
las efetoras colinergicas), nos receptores nicotmicos (jungao NM esqueleti- 
ca e ganglios autonomicos) e no SNC (Quadro 58.2). 


QUADRO 58.2 ■ Sinais e sintomas da intoxicagao por 
anticolinesterasico 

MUSCARINICOS 

nicotInicos 

SNC 

■ Miose 

■ Palidez 

• Confusao mental 

■ Lacrimejamento 

■ Taquicardia 

■ Sonolencia 

■ Sudorese 

• Hipertensao 

■ Letargia 

■ Sialorreia 

• Fasciculagoes 

■ Convuisdes 

■ Hipersecregao 

• Caimbras 

■ Coma 

bronquica 

• Fraqueza muscular 


■ Broncoespasmo 

■ Dispneia 

■ Nauseas e vomitos 

■ Diarreia 

■ Hipotensao 

■ Bradicardia 

■ Fliporreflexia 



Dependendo da natureza do composto, a intoxicagao sera menos le- 
siva e reversivel (carbamatos) ou mais grave e prolongada (organofosfora- 
dos), com sinais nicotmicos mais intensos associados ao comprometimen- 
to do SNC (convuisdes e coma). Os sinais e sintomas iniciam-se quando ha 
inibigao de 50% ou mais do pool da acetiicolinesterase. 

Aiem do quadro descrito, podera haver a sindrome intermediaria, 24 
a 36 boras pos-exposigao a aiguns organofosforados (dimetoato, fention, 
maiation, monocrotofos, metamidofos e paration) em 5 a 10% dos casos 
graves. Condigdes em que ha paralisia na muscuiatura proximai dos mem- 
bros, na fiexora do pescogo e na respiratoria, podendo provocar insuficien- 
cia respiratoria. 0 mecanismo fisiopatoiogico ainda nao esta esciarecido. 
Nessa fase, nao ha correiagao com a atividade da acetilcoiinesterase. 

A poiineuropatia desenvoive-se 2 a 4 semanas pos-exposigao a de- 
terminados organofosforados (leptofostricioronato, triciorfon, metamido¬ 
fos, maiation, ciorpirifds e fention). Caracterizada por fraqueza muscular 
distal, caimbras dolorosas, parestesias, hiporreflexia e sinais de liberagao 
extrapiramidal. 

LABORATORIO 

Cromatografia gasosa e de camada delgada podem ser usadas para defi- 
nir a presenga do toxico no sangue, urina ou lavado gastrico. A dosagem 
serica da pseudoacetilcolinesterase demonstrara queda em intoxicagoes 


agudas e o valor de referenda sera fornecido pelo laboratorio. As dosa- 
gens seriadas serao importantes para acompanhamento da recuperagao 
da enzima nesses pacientes. 

TRATAMENTO 

Na intoxicacao por carbamatos 

• Suporte de vida. 

• Descontaminagao. 

• Carvao ativado seriado. 

• Atropina e o principal agente de tratamento dessas intoxicagoes e 
devera ser usada em dose IV suficiente para haver atropinizagao 
(ressecamento das secregoes com desaparecimento efetivo de se- 
cregao pulmonar e taquicardia). E importante salientar que intoxi- 
cagdes graves necessitam de altas doses de atropina. 

• Esta contraindicado o uso da pralidoxima, pois a ligagao do carba- 
mato com a colinesterase e reversivel. Aiguns servigos de atendi- 
mento medico costumam usa-la em casos gravissimos de intoxica¬ 
gao, especificamente pelo aldicarb (carbamato de alta toxicidade, 
geralmente presente nas apresentagdes granuladas conhecidas 
como "chumbinho"). 

Na intoxicacao por organofosforado 

• Suporte de vida. 

• Descontaminagao. 

• Carvao ativado seriado. 

• Atropina, IV, em dose suficiente para reverter os sinais muscari- 
nicos. 

• Pralidoxima (IV, dose: Tabela 58.1) deve ser usada nos casos graves 
(quando iniciarem os sintomas nicotinicos). 


ATENgAO! 


A utilizagao da pralidoxima nessas intoxicagdes tern sido muito ques- 
tionada. 


■ BARBITURICOS 

0 barbiturico e urn dos principals causadores de intoxicagao medica¬ 
mentosa pela gravidade ou frequencia em praticamente todo o pais. 0 
fenobarbital e o principal agente entre todos os barbituricos e o principal 
suspeito no coma de provavel origem medicamentosa. Esses agentes pro- 
vocam diminuigao na atividade de todos os tecidos excitaveis, causando 
depressao do SNC por potencializagao da inibigao neuronal mediada pelo 
GABA. Exercem agao GABA-mimetica em altas doses. Dose letal: 6 a 10 g. 

Apesar de acentuada depressao no SNC, o indice de sequelas e mini- 
mo, e a taxa de mortalidade, pequena, se o paciente for tratado adequa- 
damente. 

MEIA-VIDA 

24 a 140 boras. 

TOXICIDADE 

As manifestagoes clinicas podem variar com a quantidade ingerida, o tipo 
de barbiturico e o tempo decorrido desde a ingestao. A intoxicagao leve 
Simula a intoxicagao pelo alcool. A moderada e caracterizada por maior 
depressao do estado mental, resposta apenas a estimulos dolorosos, re¬ 
flexes tendinoses diminuidos e alentecimento das incursoes respiratorias. 
A intoxicagao grave causa coma e perda de todos os reflexes (exceto refle- 
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xo pupilara luz). Podem ocorrer hipotermia e hipotensao, principalmente 
em casos graves. 

DIAGNOSTICO 

Baseado na historia, no quadro clinico e na dosagem serica de feno- 
barbital. Outras dosagens recomendadas para acompanbamento do 
paciente sao: eletrolitos; gasometria arterial, fungao renal, hemograma. 
A radiografia toracica e importante para o diagnostico de pneumonia 
de aspiragao. 

LABORATORIO 

A dosagem serica de barbiturico tern estreita relagao com o quadro clinico. 
0 nivel serico terapeutico defenobarbital e de 15 a 40 mg/mL. 

Pacientes sob uso cronico de fenobarbital costumam ter resistencia 
aumentada ao farmaco, tolerando doses que podem causar coma profun- 
do em nao usuarios. 

Dosagens seriadas sao importantes para ajudar na avaliagao da evo- 
lugao e eficiencia das medidas de descontaminagao. 

TRATAMENTO 

• Suporte respiratorio e circulatorio. 

• Esvaziamento gastrico por lavagem gastrica, nao por indugao ao 
vomito (grande risco de depressao no SNC e consequente facili- 
tagao para aspirar o conteudo gastrico). Obs: e conveniente fazer 
lavagem mesmo tardiamente, pois a inibigao da motilidade gas- 
trintestinal realmente ocorre. 

• Carvao ativado seriado. 

• A diurese alcalina e efetiva para acentuar a excregao de fenobarbi¬ 
tal e devera ser usada nas intoxicagbes graves, com instabilidade 
hemodinamica e respiratoria e coma profundo. 0 pH urinario deve 
ser mantido entre 7 e 8. 

• Hemodialise ou hemoperfusao: metodos bastante eficazes para 
tratamento dos casos graves (com instabilidade hemodinamica e/ 
ou respiratoria). 

■ OPIACEOS 

Sao substancias extraidas da planta Papaver somniferum ou sintetizadas 
em laboratorio. Os principals responsaveis poressa intoxicagao sao: anti- 
diarreicos (difenoxilato, loperamida e elixir paregorico); antitussigenos (a 
base de codeina); e analgesicos (derivados da morfina). 

A dose toxica e bastante variavel e depende da substancia (fentanila, 
por exempio, e cerca de 200 vezes mais potente do que a morfina que, por 
sua vez, e 10 vezes mais potente do que a meperidina). No caso da morfi¬ 
na, prototipo desse grupo, a dose toxica para adulto e de 30 mg. 

MEIA-VIDA 

Variavel, mas e cerca de 2 a 3 boras para a maioria das substancias deste 
grupo farmacologico. 

SINTOMAS 

Geralmente, ha, de inicio, quadro de euforia e agitagao, podendo haver 
convulsoes nos casos mais graves. Logo apos esse periodo, instala-se 
quadro de torpor/coma e depressao respiratoria, que geralmente e o me- 
canismo de obito. Desde casos mais leves ate os mais graves, detecta-se 
miose. Complicagdes menos comuns incluem hipotensao, bradicardia e 
edema pulmonar. A triade classica para reconhecimento da intoxicagao 
por opiaceos e miose, depressao respiratoria e sedagao. 


DIAGNOSTICO 

A intoxicagao por opiaceos deve ser sempre uma hipotese viavel para o 
paciente comatoso. 0 motivo e que apesar de nao muito frequente em 
nosso meio, trata-se de quadro grave e reversivel com o uso de antidoto 
especifico. A boa resposta a administragao do antidoto (naloxona) confir- 
ma 0 diagnostico suspeitado. Alem do quadro clinico sugestivo, pode-se 
langar mao da dosagem da substancia na urina. 

LABORATORIO 

Determinagao de opiaceos urinarios pode confirmar o uso recente da mor¬ 
fina e seus derivados nao sinteticos. 

TRATAMENTO 

• Suporte de vida. 

■ Uso de naloxona (se nao houver melhora nos sinais e sintomas 
apos administragao de 10 mg de naloxona, overdose de opioide 
isolada e improvavel). 

• Se a substancia intoxicante foi ingerida VO, esta indicado o es¬ 
vaziamento gastrico por lavagem, pois o paciente tern potential 
para convulsoes e depressao no SNC - risco para aspiragao pul¬ 
monar. 

■ 0 carvao ativado seriado deve ser usado se a via de ingestao do 
intoxicante foi oral. 

■ Nos casos mais sintomaticos, recomenda-se observagao do pacien¬ 
te por tempo < 24 boras. A razao disso e que podera ser necessa- 
ria nova administragao do antidoto e, nesse intervalo, corre-se o 
risco de recrudescencia da intoxicagao. 

■ Atengao especial para os casos de contrabando de heroina via tra- 
to gastrintestinal. Esses pacientes devem ser submetidos a indugao 
de vomitos para liberagao dos pacotes. 


ATENGAO! 


Nao deve ser administrado 0^ suplementar na fase inicial do qua¬ 
dro de intoxicagao sob risco de aumentar a taxa de peroxidagao lipi- 
dica nos pulmoes. 0 tratamento da hipoxemia grave devera serfeito 
com O 2 suplementar em baixas doses, suficientes para atingir pOj = 
60 mmHg. 

■ Alguns servigos tern usado medicamentos controversos, talvez na 
tentativa de fazer algo pelo paciente: deferoxamina (100 mg/kg em 
24 boras); N-acetilcisteina (infusao continua, 300 mg.kg^'d^', cerca 
de 15 dias); ciclofosfamida e corticosteroide. 

■ DIGITALICOS 

Os medicamentos desse grupo sao muito prescritos, e essa condigao tor- 
na intoxicagbes com os farmacos muito comuns, tanto acidentais quanto 
propositais com fim suicida. Em nosso meio, 0 digitalico mais usado e a 
digoxina (meia-vida: 36 a 48 boras), com excregao renal, cujo efeito ma- 
ximo se da entre 3 e 6 boras apos a ingestao, com duragao de 3 a 6 dias. 

DIAGNOSTICO 

Em qualquer intoxicagao, os dados coletados na anamnese sao de grande 
importancia para 0 diagnbstico. Contudo, 0 que levara a ele, em niimero 
significative de vezes, sao os sinais, os sintomas sugestivos e os exames 
complementares. 
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SINTOMAS 

Apos ingestao de grandes doses de digital, os pacientes evoluem rapi- 
damente para quadro de nauseas, vomitos, cefaleia, confusao mental e 
arritmias cardiacas (extrassistolia, taquicardia, bloqueio atrioventricu¬ 
lar, bradicardia e fibrilagao ventricular). Os casos graves podem cursar 
com depressao do sensorio e da respiragao. 0 quadro tende a ser mais 
grave em pacientes com doenga cardiaca previa. Os disturbios do rit- 
mo cardiaco sao os responsaveis pelo dbito na intoxicagao aguda por 
digital. 


ATEN^AO! 


Sao sinais de prognostico ruim: idade avangada; bipercalemia; bradi¬ 
cardia; e disturbios de condugao e de ritmo cardiaco. 

LABORATORIO 

A dosagem do nivel serico do digital e util a condugao do caso, mas nao 
deve ser o criteria unico para definir a gravidade. 0 nivel terapeutico de 
digoxina e de 0,8 a 2 ng/mL e, na maioria das vezes, concentragdes de 15 
ng/mL indicam intoxicagao grave. 

A bipercalemia associada a ingestao de altas doses de digital e indi¬ 
cative de gravidade e prognostico ruim. Nos casos cronicos, pode ocorrer 
a hipocalemia. 

Outros exames importantes: ECG seriado; avaliagao da fungao renal; 
e radiografia toracica. 

TRATAMENTO 

Suporte de vida; descontaminagao gastrica; carvao ativado seriado. 

Tratamento de bradicardia 

Em caso de repercussao bemodinamica e/ou EC com 50 bpm, administrar 
atropina (IV, 0,5 mg, repetir ate a cada 10 minutos; dose maxima de 2 mg). 
A falta de resposta, implantar marca-passo temporario. 

Tratamento de bloqueio atrioventricular (BAV) 

BAV T: observagao clinica e monitoragao cardiaca. 

BAV 2°: observagao clinica e monitoragao cardiaca. Geralmente, nao 
ba evolugao para bloqueio atrioventricular total (BAVT). No entanto, se 
bouver bipercalemia nas primeiras boras de evolugao, deve-se avaliar a 
pertinencia de implantar o marca-passo temporario. 

BAV 3° (BAVT): implantagao de marca-passo temporario. 

Tratamento de bipercalemia (K de 5,5 mEq/L) com solugao polari- 
zante. Evitar uso de gluconato de calcio, pois pode agravar as arritmias 
ventriculares. 

■ ANTIDEPRESSIVOS TRICICLICOS 

Sao largamente usados no dia a dia de psiquiatras, neurologistas e clini- 
cos. Atualmente, nem todas as medicagoes conbecidas como antidepressi- 
vos tern a estrutura classica de tres aneis. Contudo, apesar da diversidade 
de estrutura quimica, a toxicidade e semelhante. 

Compostos mais comuns: amitriptilina (Tryptanol®, Limbitrol®); am- 
neptina (Survector®); clomipramina (Anafranil®); imipramina (Tofranil®); 
nortriptilina (Pamelor®); e fluoxetina (Prozac®). 

Dose toxica: ingestao de 20 mg/kg. 

Meia-vida: 8 a 78 boras, conforme o composto envolvido. 


DIAGNOSTICO 

A dosagem serica de antidepressivos triciclicos pode ser util na confirma- 
gao diagnostica. Entretanto, nem sempre ha uma correlagao confiavel en- 
tre concentragao serica da medicagao e grau de toxicidade. 

0 diagnostico baseia-se na historia clinica, nos sintomas e dados de 
exames complementares. 0 ECG e o exame mais importante para determi- 
nagao da gravidade e prognostico do paciente intoxicado por substancias 
desse grupo. Alargamento de QRS, aumento nos intervalos P-R e QT, fibri- 
lagao ventricular e bradicardia sao achados frequentes. 

MECANISMO DE A^AO 

Agem no SNC e no SNP, bloqueando os sitios receptores de dopamina e a 
recaptura de norepinefrina e serotonina. 

SINTOMAS 

Os sinais e sintomas iniciam-se cerca de 1 bora apos a ingestao. As agoes 
farmacologicas incluem atividade anticolinergica central e periferica, de¬ 
pressao da contratilidade miocardica, diminuigao da velocidade de condu- 
gao intraventricular e atrioventricular e efeitos sobre o SNC. 

Na primeira fase, o paciente tern euforia, agitagao e alucinagoes. 
Algumas boras apos, evolui com depressao do SNC. As principals mani- 
festagdes sao evidencias de bloqueio colinergico (midriase, ileo paraliti- 
co, retengao urinaria e hiperpirexia). Efeitos anticolinergicos resultam em 
toxicidade cardiovascular (arritmias supraventriculares e ventriculares, 
bloqueios de condugao, hipotensao, hipoperfusao e edema pulmonar). 
Os mecanismos responsaveis pelas arritmias cardiacas sao complexos e 
relacionam-se ao estado acidobasico e a concentragao serica de magnesio. 
As manifestagdes relacionadas ao SNC podem variar entre agitagao, con¬ 
fusao mental e coma. Pode haver convulsdes e agravamento da toxicidade 
cardiaca pela acidose metabdiica resultante. A rabdomidlise e frequente 
nos casos que evoluem com convulsdes. 

LABORATORIO 

Dosagem serica da substancia sela o diagnostico de intoxicagao: 

• Ate 300 NG/mL: nivel terapeutico (varia entre os derivados). 

• 800 NG/mL: parecem estar relacionados com casos graves de in¬ 
toxicagao, mas nao devem ser utilizados como parametro unico na 
avaliagao e acompanhamento do paciente. 

• Outros exames para acompanhamento do paciente sao gasometria 
arterial (acidose metabdiica nao e rara), ionograma, ureia, creati- 
nina e CK. 

TRATAMENTO 

• Suporte de vida. 

• Convulsdes sao tratadas por benzodiazepinicos e fenitoina. 

• A descontaminagao gastrica deve serfeita por lavagem, e nao por 
indugao de vomitos. 

• Administrar carvao ativado seriado. 

• Uso de bicarbonate de sddio (IV, bolo, 1 a 2 mEq/kg) em pacientes 
com alargamento no intervalo QT ou hipotensao refrataria para 
manter o pH sanguineo no intervalo 7,45 a 7,55. 

• Afisostigmina esta em desuso para tratamento dos efeitos coliner- 
gicos, pois agrava as arritmias e as convulsdes. 

• Hemodialise e hemoperfusao sao pouco eficazes pela extensa liga- 
gao da substancia aos tecidos. 

• Sao contraindicados os antiarritmicos procainamida e quinidina. As 
arritmias refratarias podem ser tratadas porlidocama. 

• As convulsdes podem ser tratadas por diazepam ou fenobarbital. 
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■ NOVOS ANTIDEPRESSIVOS 

Farmacos mais usados: fluoxetina; sertralina; fluvoxamina; paroxetina; ci- 
talopram; venlafaxina; e trazodona. 

GENERALIDADES 

Os primeiros antidepressivos foram descobertos na decada de 1950. Dai 
em diante surgiu urn numero expressive de novas substancias antidepres- 
sivas, os psicofarmacos. Atualmente, a designagao nao corresponde in- 
teiramente a esse grupo de substancias, pois sao medicamentos usados 
no tratamento de eleigao ou como coadjuvantes em varies disturbios, 
psiquiatricos e nao psiquiatricos. 

0 langamento da fluoxetina para o tratamento da depressao, em 
1988, inaugurou uma era na terapia antidepressiva. Ela e os novos antide¬ 
pressivos vem sendo ciassificados como atipicos, heterociclicos, de 2^ ou 
3^ geragao. Sao facilmente diferenciados de seus predecessores {antide¬ 
pressivos triciclicos e inibidores da monoaminoxidase) por sua seletivida- 
de nas agdes farmacologicas e maior heterogeneidade de suas estruturas 
quimicas. Tais farmacos sao cada vez mais prescritos e tendem a substituir 
os antigos antidepressivos triciclicos como medicamentos de escolha no 
tratamento da depressao. Outras indicagoes desses novos antidepressivos 
inciuem disturbios obsessivo-compuisivos e disturbios aiimentares, como 
a buiimia. Atualmente, de acordo com o registro de intoxicagoes dos CIAT, 
aumentam a cada dia as intoxicagoes por esses produtos que parecem 
significativamente menos lesivas do que a intoxicagao por antidepressivos 
triciclicos e inibidores da monoaminoxidase. 


ATENgAO! 


0 aspecto mais alarmante relacionado a toxicidade das novas subs¬ 
tancias parece ser o seu papel em precipitar a sindrome serotoninica, 
que pode ser fatal. 

FARMACOLOGIA 

Os ISRS sao medicamentos que atuam como inibidores potentes e espe- 
cificos da recaptagao neuronal de serotonina no neuronio pre-sinaptico, 
aumentando a disponibilidade de serotonina por inibigao da sua recapta¬ 
gao na fenda sinaptica. 

FLUOXETINA 

Usada como cloridrato, e urn composto biciclico, cujo nome quimico e 
cioridrato de s(DL)-N-metil-3-fenil-3[(a,a,a-trifluor-p-tolil)oxi] propilami- 
na. Sem inconvenientes, e administrado VO com pouco efeito de primeira 
passagem hepatica. Sua absorgao nao e afetada pelos aiimentos, embora 
estes diminuam ligeiramente a veiocidade de absorgao. 0 pico de concen- 
tragao plasmatica ocorre entre 6 e 8 boras posteriores a uma unica dose 
oral de 40 mg. As maiores aiteragdes eletrencefalograficas e as variaveis 
psicometricas ocorrem entre 8 e 10 boras apos a dose. Sua capacidade de 
ligagao as proteinas plasmaticas e importante (cerca de 94%). 

A fluoxetina e desmetilada no figado em norfluoxetina, seu princi¬ 
pal metabolito ativo, e 80% sao excretados peia urina, sendo 2,5% como 
substancia-mae e 10% como norfluoxetina. 0 restante sao metabolitos 
conjugados. Com a materia fecal, eliminam-se 15%. Sua meia-vida e de 
2 a 3 dias e a da norfluoxetina, de 7 a 9. Seus principals efeitos colaterais 
sao nauseas, diarreia, boca seca, erupgdes cutaneas, reagbes anafilactoi- 
des, maniacas ou psicoticas em individuos predispostos, perda de peso, 
aumento das transaminases, leucopenia assintomatica, confusao mental, 
ideias suicidas, discinesias, trombocitopenias, hiperprolactinemia, gineco- 
mastia, mastodinia, dismenorreia e sangramento vaginal. 


SERTRALINA 

0 cloridrato de sertralina e urn derivado da naftilamina. Em animals, nao 
tern agao estimulante, sedativa ou anticolinergica, nem cardiotoxicidade. 
Ela nao tern afinidade pelos receptores muscarinicos (colinergicos), sero- 
toninergicos, dopaminergicos, adrenergicos, histaminergicos, gabaergicos 
ou benzodiazepinicos, e exibe uma farmacocinetica proporcional a dose 
nafaixade50a 200 mg. 

No homem, apos uma dose diaria, VO, de 50 a 200 mg (14 dias), as 
concentragdes plasmaticas de pico (C„J de sertralina sao produzidas entre 
4,5 a 8,5 boras apos a dose. Sua meia-vida de eliminagao terminal plasma¬ 
tica ocorre em cerca de 26 boras. Cerca de 98% da substancia circulante 
une-se as proteinas plasmaticas. Estudos em animals indicam que ela tern 
grande volume aparente de distribuigao e uma primeira passagem metabd- 
lica ampla. No homem, a sertralina e a N-desmetilsertralina (seu principal 
metabolito) sao metabolizadas de forma extensa e os metabolitos resul- 
tantes tern excregao fecal e urinaria em quantidades similares. Somente 
uma pequena quantidade (< 0,2%) e excretada na urina sem modificagao. 

A farmacocinetica em pacientes idosos e similar aquela nos adultos 
mais jovens. Os aiimentos aumentam a biodisponibilidade das capsulas 
de sertralina, por isso se recomenda administra-la as refeigdes. As reagdes 
adversas mais comumente observadas sao disturbios gastrintestinais 
(diarreia, nauseas e dispepsia), tremores, vertigens, insdnia, sonolencia, 
transpiragao abundante, boca seca, disfungao sexual masculina. 

PAROXETINA 

Completamente absorvida VO. De metabolismo rapido, da origem a me- 
tabdlitos 50 vezes menos potentes, eliminados rapidamente. Sua distri¬ 
buigao pelo organismo e rapida, incluindo o SNC, ficando 1% no plasma. 
As afeegdes renais e hepaticas aumentam as concentragdes plasmaticas 
da paroxetina, tanto que em idosos atingem concentragdes de 7 a 80% 
superiores as detectadas nos jovens. 

Cefaleia, astenia, dor abdominal, palpitagao, vasodilatagao, sudore- 
se, tonturas, sonolencia, insdnia, agitagao, tremores, ansiedade, nauseas, 
vdmitos, boca seca e aiteragdes na ejaculagao sao os efeitos colaterais 
mais importantes deste farmaco. 

CITALOPRAM 

Atualmente, e muito usado. Age como inibidor seletivo na recaptagao de 
serotonina. Seu efeito pode ser observado em 2 a 4 semanas apos inicio 
do tratamento, tendo efeito maximo depois de 5 a 6 semanas de uso. 
E bem absorvido VO e sua biodisponibilidade e de cerca de 80%. A con- 
centragao serica maxima e atingida em 2 a 4 boras apos administragao 
oral. A ligagao proteica do farmaco e de 80% e sua cinetica e linear. Sua 
metabolizagao da-se por desmetilagao, desaminagao e oxidagao. 0 citalo- 
pram inalterado e o principal componente presente no plasma. 

0 farmaco e seus metabolitos atravessam a barreira placentaria com 
distribuigao fetal semelhante a materna. Pequenas quantidades do me- 
dicamento sao eliminadas pelo leite materno. A eliminagao e urinaria e 
fecal. A meia-vida do citalopram e de cerca de 36 boras. 

Os efeitos colaterais sao nauseas, cefaleia, boca seca, insdnia e ra- 
ramente convulsdes. Os principals efeitos toxicos estao relacionados ao 
metabolito cardiotoxico, que pode provocar bradicardia, prolongamento 
do intervalo QT e torsades de pointes. Os pacientes devem ser monitora- 
dos com relagao ao alargamento do intervalo QT e deverao permanecer 
em observagao por no minimo 12 boras. 

VENLAFAXINA 

Novo farmaco antidepressivo com uma estrutura quimica totalmente 
diferente daquela dos triciclicos classicos, tetraciclicos e outros agentes 
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antidepressivos conhecidos. Quimicamente, denomina-se 1-2-dimetila- 
mino-1-4-metoxifeniletil-ciclo-hexano. Seu mecanismo de agao lembra o 
de outros antidepressivos conhecidos (fluoxetina, sertralina e paroxetina), 
pois esta diretamente associado a potenciagao da atividade neurotrans- 
missora no SNC. 

E urn potente e ativo inibidor da recaptagao de aminas no neuronio 
pre-sinaptico e, diferentemente dos mencionados, alem de inibir a recap- 
tagao da serotonina (5-hidroxitriptamina), age sobre a norepinefrina e 
a dopamina. Entretanto, nao exerce a mesma agao sobre os receptores 
muscarinicos, histaminergicos ou a-adrenergicos. Por essa razao, nao se- 
riam gerados efeitos significativos no nivei autonomico, anticolinergico, 
hipnoindutor, sedativo ou cardiovascular, como ocorre com os antidepres¬ 
sivos triciclicos classicos. 

A venlafaxina e absorvida sem inconvenientes no trato digestorio 
(92%) nas doses habituais (25 a 100 mg/dia). Sofre uma biotransformagao 
hepatica ativa e ampia da qual surge um unico e ativo metabolito denomi- 
nado o-desmetilvenlafaxina (ODV). Estima-se que cerca de 87% da dose 
oral e excretado na urina nas primeiras 48 boras. Dessa porcentagem, 5% 
correspondem ao farmaco nao metabolizado; 26%, ao metabolito ativo 
(ODV): e 27%, a outros metaboiitos inativos. Essa condigao faz da excre- 
gao renal a principal via de eliminagao da venlafaxina. 

0 processo de absorgao gastrintestinal nao e afetado por alimentos. 
Em pacientes portadores de doenga renal cronica em tratamento dialitico, 
a meia-vida prolongou-se em cerca de 180%. A meia-vida plasmatica do 
farmaco e similar a da fluoxetina (3 a 5 dias). 

Como reagdes adversas, houve relate de nauseas, diarreia, erupgdes 
cutaneas, anorexia, ansiedade, insonia, nervosismo, confusao mental, ce- 
faleia, secura da boca e astenia. 

NEFAZODONA 

Derivado sintetico, pertence ao grupo das fenilpiperazinas. 0 seu efeito 
antidepressivo decorre do bloqueio da neurotransmissao serotoninergica 
por competigao com os receptores de tipo II da serotonina (5HT) e por um 
bloqueio parcial leve na neurotransmissao a-adrenergica. Nao apresenta 
efeitos anticolinergicos nem anti-histaminicos. Em pacientes com idade 
> 65 anos, a nefazodona nao provoca alteragoes na condugao cardiaca 
nem hipotensao ortostatica. VO, e rapidamente absorvida e alcanga o pico 
plasmatico em 1 a 3 boras. 0 equilibrio cinetico-plasmatico ocorre em 3 a 4 
dias com doses terapeuticas usuais. Os alimentos retardam sua absorgao e 
reduzem sua biodisponibilidade em 20% (clinicamente nao significativos). 

A nefazodona e bastante lipossoluvel, distribuindo-se por todos os te- 
cidos (volume de distribuigao: 0,23 a 0,68 L/kg). E metabolizada no figado. 
A meia-vida de eliminagao no estado de equilibrio cinetico e de 2 a 4 bo¬ 
ras, sendo os metaboiitos eliminados principalmente pelos tins. Apresenta 
ligagao (> 99%) com as proteinas plasmaticas. Recomenda-se redugao na 
dose em pacientes com disfungao hepatica ou renal. 

Efeitos colaterais: boca seca; nauseas; sonolencias; enjoos; astenia; 
constipagao; cefaleia; diplopia; e insonia. 

TRAZODONA 

Trata-se de um derivado do grupo das triazolpiridinas. Sua estrutura qui- 
mica assemelha-se, em parte, aos antidepressivos triciclicos. E analoga a 
nefazodona, a cujo mecanismo de agao se assemelha. E bem absorvida no 
intestino e os alimentos podem aumentar levemente a biodisponibilidade. 
A eliminagao e bifasica e varia muito de um paciente para outro. 

Reacoes adversas 

Visao turva, obstipagao, boca seca, hipotensao, hipertensao, confusao, 
enjoos, cefaleia, sonolencia, fadiga, insonia, nervosismo, dores musculo- 
esqueleticas, nauseas, vomitos. 


Priapismo e tambem uma reagao adversa que pode ocorrer, princi¬ 
palmente no primeiro mes de uso da trazodona, sem relagao com niveis 
toxicos da substancia. Representa emergencia medica. Se o tratamento 
for iniciado somente 4 a 6 boras apos o inicio do priapismo, 40 a 50% dos 
pacientes poderao se tornar impotentes. 

BUPROPIONA 

As formulagoes de liberagao lenta sao responsaveis por quadros de toxici- 
dade tardia, apesar de periodos iniciais assintomaticos. 

Quadro clinico 

Agitagao, alucinagoes, nauseas, vomitos, tremores, convulsdes e toxicida- 
de cardiaca. Foram descritos casos de morte com nivei serico de bupropio- 
na de 3,1 mg/dL. 

AVALIACAO GERAL CRITICA DE ANTIDEPRESSIVOS 

A fluoxetina e a medicagao que mais preocupa nesse grupo, pois ha taxas 
significativas de morbimortalidade relacionadas a intoxicagoes mistas en- 
volvendo tal substancia. Na intoxicagao aguda apenas por fluoxetina, os 
sintomas parecem ser mais leves e passageiros e uma parcela expressiva 
dos pacientes permanece assintomatica. Na presenga de sintomas, pode- 
-se observer taquicardia, depressao do segmento ST, arritmias juncionais, 
confusao mental, tontura, ataxia, ansiedade, tremor e, menos frequente- 
mente, nauseas, vomitos, diarreia e sindrome do segmento QT prolonga- 
do. Pode haver convulsbes entre 5 e 10 boras apos a ingestao VO. 

A intoxicagao aguda por venlafaxina parece ser relativamente benig- 
na. Os achados mais comuns sao relacionados ao SNC, como sonolencia 
e, mais raramente, convulsdes. Taquicardia sinusal e palpitagdes sao as 
manifestagdes cardiacas mais comuns. 

Intoxicagdes por trazodona e nefazodona sao geralmente benignas. 
Ha relates de intoxicagdes fatais quando ha ingestao simultanea de outras 
substancias (intoxicagao mista). Os sinais e sintomas que podem estar pre- 
sentes sao confusao mental, letargia, ataxia, hipotensao, bradicardia e, 
mais raramente, convulsdes e coma. 

SINDROME SEROTONINERGICA 

Com 0 aumento do uso dos ISRS, houve tambem maior incidencia de casos 
de hiperestimulagao serotoninergica. E a sindrome serotoninergica ou se- 
rotoninica, que se desenvolve boras ou dias apos o inicio da administragao 
de uma das seguintes medicagdes: fluoxetina, sertralina e trazodona; e e 
caracterizada pela alteragao simultanea do estado mental, do comporta- 
mento, da fungao neuromuscular e do tonus autonomico. A condigao pode 
ocorrer mesmo com doses terapeuticas. 

0 quadro clinico e caracterizado por agitagao e confusao mental, po- 
dendo evoluir para coma e rigidez muscular e hiper-reflexia, tremor, febri- 
cula, nausea, vomitos, diarreia, taquicardia e diaforese. Mais raramente, 
0 quadro podera evoluir com convulsdes, febre alta, nistagmo, disartria, 
parestesias, sinal de Babinski positive e IR. 

0 diagndstico e essencialmente clinico, sendo muitas vezes dificil di- 
ferenciar a sindrome da serotonina da sindrome neuroleptica maligna. Ha 
fortes indicios de que a primeira seria uma variante da segunda. 

No tratamento da sindrome serotoninica, terapia agressiva de supor- 
te deve ser iniciada, se necessario, esfriando-se o paciente por meio de 
banho em agua fria e ventiladores, se a temperatura for > 40 °C. Obser¬ 
ver rigorosamente o paciente ate resolugao espontanea do quadro, o que 
ocorre geralmente em 24 boras. Deve ser suspense o uso do agente causa- 
dor da sindrome. 0 uso de antagonistas dos receptores da serotonina nao 
se mostra muito efetivo na alteragao do quadro clinico. 
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EXAMES COMPLEMENTARES 

Dosagens dessas substancias no plasma e/ou urina, exceto como scree- 
n/ng toxicologico, nao sao recomendadas, pois nao mudam a abordagem 
ao paciente e sao de dificil disponibilidade. 

0 ECG deve ser solicitado, principalmente se ha suspeita de ingestao 
simultanea de antidepressivos triciclicos. 

TRATAMENTO GERAL 

• Pre-hospitalar: medidas suportivas; induzir emese e conduzir o pa¬ 
ciente a servigo de emergencia medica. 

• Medidas suportivas e de emergencia, se necessario: manter aces- 
so venoso; se ocorrerem convuisdes (mais comum na ingestao de 
ISRS e veniafaxina), administrar diazepam ou lorazepam; se ocorrer 
hipotensao (na ingestao de trazodona e nefazodona), administrar 
fluidos EV e colocar o paciente na posigao de Trendelenburg. Atro- 
pina pode ser usada se houver bloqueio de condugao ou bradicar- 
dia persistente. 

■ Descontaminagao: induzir vomitos ou fazer lavagem gastrica, 
principalmente se houver indicios de doses significativas e se de- 
corrido pouco tempo (ate 4 horas) apos a ingestao. Administrar 
carvao ativado (dose de ataque: 50 g; doses de manutengao, se 
necessario). 

• Antidoto: nao ha antidoto especifico. 

PROGNOSTICO 

Nas intoxicagdes puras por antidepressivos de 2“geragao, o prognostico 
e significativamente meihor se comparado a intoxicagao por antidepressi¬ 
vos triciclicos, ou quando o quadro e caracterizado por ingestao de varies 
antidepressivos. 

Perda de visao (parcial ou total); parkinsonismo; neuropatia periferi- 
ca; disturbios de comportamento. 

■ ESTRICNINA 

Aicaioide derivado da Strychnos nux-vomica. Atualmente, pode serencon- 
trada como adulterante de substancias ilicitas (p. ex.: cocaina e heroina). 
Substancia rapidamente absorvida apos ingestao, inalagao ou uso IV (p. 
ex.: como potencializadorda cocaina). 

0 inicio de convuisdes ocorre em 15 minutos apos a ingestao e cerca 
de 5 minutos apos a introdugao (IV) ou inalagao. Ocorrem caimbras, rigi- 
dez, espasmos, agitagao, hiper-responsividade a estimulos e convuisdes 
geralmente dolorosas. Os espasmos e convuisdes podem ser precipitados 
por estimulos auditivos, tateis e visuais, sem depressao do SNC, exceto 
nos pacientes que evoluem com hipoxia. As contragdes musculares podem 
ser intensas e prolongadas, resultando em hipertermia, rabdomiolise, mio- 
globinuria e IRaguda. 

Devido a rapida metabolizagao da estricnina (cerca de 24 horas), o 
prognostico e bom se o paciente sobreviveras primeiras 12 horas. 

DOSE LETAL 

5 mg. 

DIAGNOSTICO CLINICO E LABORATORIAL 

Historia clinica: quadro subito e historia de ingestdes suspeitas. 

0 diagnostico tambem pode ser confirmado determinando os niveis 
de estricnica por dosagem serica, urinaria ou de liquido gastrico usando 
cromatografia gasosa, liquida ou de camada delgada. No entanto, nao ha 
correlagao entre as dosagens e a gravidade do quadro. 


TRATAMENTO 

• Suporte de vida. 

■ Tratamento de hipertermia, acidose metabolica e rabdomiolise e 
controle das crises convulsivas. 

■ Descontaminagao gastrintestinal: lavagem gastrica (nunca induzir 
0 vdmito devido ao seu potencial convulsogenico) e carvao ati¬ 
vado. 

■ Catartico salino (MgS04, 20 a 30 g/dose). 

■ Diazepam em bolus (adultos: 5 a 10 mg; criangas 0,25 a 0,4 mg.kg- 
-1 dose-1 ate 10 mg/dose) ou midazolam (a cada 10 minutos ou 
menos, se necessario). 

■ Evitar estimulos externos (som, luz, etc.). 

• Curarizar se houver convuisdes refratarias a diazepam e fenobarbital. 

• Administrar morfina se houver dor refrataria. 

■ COCAINA 

Talvez a droga de abuso mais popular em todo o mundo. E encontrada em 
forma de p6, pasta (sulfato de cocaina) e crack {base livre). Pode estar as- 
sociada a outros estimulantes ou substancias diversas, como talco, farinha 
e estricnina, entre outras. 

Pode ser usada poraspiragao, aplicada sobre mucosas, IV, deglutida 
ou fumada. 

DOSE TOXICA 

Depende da tolerancia individual, pureza da droga, velocidade de admi- 
nistragao, etc. Ja foi relatado obito com doses tao pequenas como 20 mg 
ou sobrevida de usuarios cronicos com doses de 10 g. 

MECANISMO DE AQIAO 

E anestesico local, com potente agao estimulante do SNC. Bloqueia a re- 
captagao de dopamina e aumenta a liberagao de dopamina, epinefrina e 
norepinefrina no SNC e SNP. Bloqueia a condugao de impulses nervosos 
por reduzir a permeabilidade da membrana axonal aos ions sodio. 

DIAGNOSTICO 

0 tempo de inicio da agao varia conforme a via de administragao: segun- 
dos (IV), minutos (inalagao), 20 a 60 minutos (mucosas), 30 a 90 minutos 
(gastrintestinal). Em ingestdes macigas, a absorgao e gradativa e prolon- 
gada. 

A cocaina causa estimulagao do SNC e simpatico (SNS) de curta dura- 
gao, hipertensao, taquipneia, taquicardia e midriase. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Laboratorio 

Determinagao urinaria do metabdiito e da droga inalterada pode ser feita 
por analise cromatografica, fluorescencia polarizada e tecnicas de enzi- 
maimunoensaio que sao rapidas, precisas e sensiveis. Podem ser usados 
tambem lavado gastrico, sangue ou substancias suspeitas. 

Eletrdlitos, glicose, ureia, creatinina, CPK, urina rotina, radiologia, ra- 
diografia abdominal (na suspeita de ingestao de embalagens), ECG. 

TRATAMENTO 

Suporte de vida; medidas de descontaminagao pds-ingestao; lavagem 
gastrica; carvao ativado; catartico, no caso de crise hipertensiva usar 
nitroprussiato de sodio; taquiarritmias: evitar betabloqueadores (podem 
acarretar vasoespasmo coronariano); anticonvulsivantes, se necessario; 
antipireticos, se necessario; benzodiazepinicos para diminuiro efeito esti- 
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mulante da cocama e para tratamento inicial das crises epilepticas. Cases 
graves deverao ser mantidos em UTI. 

■ ARSENIO 

Urn dos mais antigos venenos usados pela humanidade. 

Na industria, e usado para produzirtintas, vidros, praguicidas (atual- 
mente proibidos), corantes, conservantes de couro e de madeira, ceramica 
e produgao de ligas metalicas, entre outros uses. 

As formas mais toxicas do arsenic sao o gas arsina (AsH) e suas for¬ 
mas trivalentes, sendo o arsenito mais toxico que o arsenato. Dose ietai 
da forma trivalente: 200 mg. As intoxicagoes mais comuns e mais graves 
ocorrem por ingestao dos compostos e inalagao da arsina. 

DIAGNOSTICO 

0 inicio dos sintomas depende da presenga, quantidade e tipo de con- 
teudo gastrico. Podem ocorrer de minutes a boras apos a ingestao. 

MANIFESTACOES CLINICAS 

iniciais pos-ingestao: pode haver odor de aiho no haiito e nas fezes. Quei- 
maduras na cavidade oral, constrigao faringiana, disfagia, dor abdominai, 
nauseas, vomitos, diarreia (as vezes com aspecto de arroz), hipotensao 
arteriai etaquicardia. 

■ Pos-absorgao no sistema cardiovascular: cheque cardiogenico 
secundario a cardiotoxicidade do arsenic e aiteragdes eietrocar- 
diograficas (prolongamento do intervaio QT, torsades de pointes, 
alteragao na onda T). 

• SNC: aiteragao do estado mentai; tonturas; deiirio toxico; encefaio- 
patia; neuropatia periferica tardia. 

• Apareiho geniturinario: hematuria e necrose tubuiar. 

• Equiiibrio hidreietrolitico: depiegao de voiume (diarreia, vomito, 
terceiro espago). 

■ Sangue: hemoiise; diminuigao de hematocrito e de hemogiobina. 

• Sistema respiratorio: insuficiencia respiratoria aguda (iRpA) (enfra- 
quecimento da muscuiatura); edema agudo (cardiogenico ou nao). 

■ Sintomas e sinais de intoxicagao por inaiagao de arsenic (arsina 
(gas) e fumagas contendo trioxido de arsenio): ardor faciai; nause¬ 
as; disfagia; opressao toracica; hemoiise; iR aguda. 

0 Quadro 58.3 resume as consequencias da ingestao de arsenio. 


QUADRO 58.3 ■ Consequencias sistemicas da ingestao de arsenio 

SNC 

SISTEMA CARDIOVASCULAR 

■ Euforia 

■ 

Taquicardia 

■ Agitagao 

■ 

Fibrilagao ventricular 

■ Confusao 

■ 

Hipertensao grave 

■ Cefaleia 

■ 

Espasmo arterial das coronarias 

■ Tremores 

■ 

Trombose arterial das coronarias 

■ Rigidez muscular 

■ 

Infarto do miocardio 

■ Convulsdes 

■ 

Hipotensao arterial 

■ Hipertermia 

■ 

Cheque de origens diversas por 

■ Hemorragia intracraniana 


vasoconstrigao 


EXPOSICAO CRONICA 

Geraimente, porexposigao industriai: fraqueza; anorexia; hepatomegalia; 
tontura; queixas abdominals; irritagao dotrato respiratorio; perfuragao do 
septo nasal; conjuntivite; hiperpigmentagao; dermatite alergica; surdez; 


tremores; fasciculagbes; ataxia; incoordenagao; confusao mental; neuro¬ 
patia periferica; pancitopenia; anemia aplastica; leucemia; ceratose; Mees' 
lines (linhas brancas transversals nas unhas). 

LABORATORIO 

Gasometria, eritrograma, eletrolitos, exame de urina, dosagem de arsenio 
em urina de 24 boras (valor de referenda: cerca de 50 mg/24 boras), do¬ 
sagem de arsenio sanguineo (normalmente 7 mg/dL) e provas de fungao 
hepatica. 

TRATAMENTO 

• Suporte de vida. 

• Reposigao hidrica o mais precoce possivel. 

• Verificar possibilidade de descontaminagao gastrintestinal. 

• Lavagem gastrica copiosa. 

• Lavagem intestinal se a radiografia evidenciar toxico no intestine. 

• Catartico salino (cuidado com ileo paralitico e IR). 

• Diazepam: para convulsdes (bolus, a cada 15 minutes, se neces- 
sario); fenobarbital (ou fenitoma) nos cases refratarios. 

• Monitorar sinais vitals. 

• Monitorar ECG. 

• Hemodialise em pacientes com IR concomitante. 

• Terapia com quelagao: 

■ BAL (British-antilewisite); dimercaprol: em pacientes sintomati- 
cos (IM, 3 a 5 mg.kg-1dose-1, a cada 4 a 12 boras), conforme 
a gravidade. 

■ Penicilamina: ao diminuirem os sintomas, ou o paciente esta- 
bilizar (interrupgao nos vomitos e diarreia); 100 mg.kg-1d-1 
(maximo 2 g/dia), a cada 6 boras. 

■ Manter BAL por mais tempo se o uso de penicilamina for im- 
possivel. 

• Interromper a quelagao quando o nivel de arsenio urinario esti- 
ver 50 ■ g/24 boras. 

■ Adequar a dose no case de IR. 

• Manter fluxo urinario em cerca de 1 a 2 ml.kg-1h-1. 

• Radiografias abdominals para controle. 

■ Radiografia toracica (edema e aspiragao). 

• Anti-histaminicos se ocorrerem efeitos indesejaveis dos que- 
lantes. 

■ PARACETAMOL 

Frequente intoxicagao no mundo todo, em especial pela facilidade de 
acesso ao farmaco e pelo desconhecimento da sua toxicidade. E ingredien- 
te comum de muitas medicagbes analgesicas e antipireticas, aumentando 
seu uso. Tern se tornado intoxicagao contumaz em nosso meio por ser urn 
substitute para o acido acetilsalicilico no caso de suspeita de dengue. 

MECANISMO DE ACAO 

A toxicidade hepatica deve-se a depiegao da glutationa hepatica e ao 
acumulo subsequente de urn metabolite intermediario toxico, a N-acetil- 
-p-benzoquinonimina. 0 comprometimento renal pode ocorrer mesmo 
na ausencia de lesao hepatica, devido a nefrotoxicidade do metabolito 
p-aminofenol e pela inibigao da sintese das prostaglandinas provocando 
isquemia na medula renal. 

TOXICIDADE 

A toxicidade geraimente ocorre apos a ingestao aguda de 140 mg/kg ou 
dose de 7,5 g. 
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ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



MANIFESTACOES CLINICAS 

Podem variar com a idade do paciente, a dose ingerida e o tempo transcor- 
ridoConsideram-se quatro fases no respectivo quadro cimico: 

• Fase I (30 minutos ate 24 boras pos-ingestao): mal-estar, palidez, 
sudorese, anorexia, nauseas e vomitos; 

• Fase II (24 a 72 boras): principalmente dor no banco direito, com 
elevagao de enzimas bepaticas, bilirrubinas e prolongamento do 
tempo de protrombina. Pode ser observado algum grau de deterio- 
ragao na fungao renal; 

• Fase III (72 a 96 boras): quadro de necrose bepatica e IR; 

• Fase IV (4 dias ate 2 semanas): se ainda bouver bepatdcitos Inte- 
gros neste perlodo, bavera recuperagao da fungao bepatica. 

DIAGNOSTICO 

A dosagem do nivel serico de paracetamol deve ser feita 4 a 20 boras 
apos a ingestao e deve ser avaliada conforme o nomograma de Rumack- 
-Mattbew. Este divide a razao dose sangulnea/tempo em duas partes, 
uma sem e outra com provavel bepatotoxicidade. Por exempio, doses de 
50 mg/mL com tempo de 12 boras pos-exposigao indicam nao bepatoto¬ 
xicidade. A mesma dose apos 12 boras pode indicar provavel toxicidade 
bepatica. 


ATENgAO! 


Cuidados especiais na avaliagao devem ser tornados em pacientes que 
apresentam bepatopatias previas. Infelizmente, a determinagao labo- 
ratorial dificilmente esta disponivel nos servigos de urgencia. 

TRATAMENTO 

• Descontaminagao gastrintestinal. 

• Carvao ativado, usado ate 6 boras apos ingestao. 

• N-acetilcisteina: dose de ataque (140 mg/kg) seguida de 17 doses, 
VO, 70 mg/kg, diluida em SGI (5%, 200 ml) ou suco com sabor 
laranja. 

• Acompanbar com provas de fungao bepatica, renal e de coagula- 
gao, alem de gasometria, glicemia, bemograma e ionograma. 

• Estudos em animals demonstraram que a inibigao do citocromo 
P-450 pela cimetidina e eficaz na diminuigao da toxicidade bepati¬ 
ca do paracetamol. 0 tempo otimo para agao da cimetidina (PAR) e 
de ate 2 boras apos a intoxicagao e podera ser usada principalmen¬ 
te ate a disponibilidade da N-acetilcisteina. 

• 0 efeito antioxidante da Ginkgo biloba tambem tern sido estudado 
na neutralizagao da toxicidade bepatica do paracetamol. Entretan- 
to, as evidencias de sua eficacia sao insuficientes. 

■ MANEJO EXTRACORPOREO NAS INTOXICACOES 

0 manejo extracorporeo das intoxicagoes e eficaz em minoria de agentes e 

nao esta disponivel na maioria dos servigos de emergencia. 

■ PRINCIPIOS BASICOS 

A depuragao de urn agente toxico por tecnicas de remogao extracorporea 

como bemodialise e bemoperfusao apresenta as seguintes indicagoes: 

1 I Deterioragaoclinicaapesardotratamentodesuporteagressivo. 

2 I Ingestao de toxico cujotratamentodesuporteeineficaz. 

3 I Ingestao de toxico em dose superior a depuragao endogena e poten- 

cialmente fatal. 


■ HEMODIALISE 

Podera ser efetiva no caso de uma intoxicagao por substancia de baixo 
peso molecular, pequeno volume de distribuigao, baixo grau de ligagao 
proteica e alta solubilidade em agua. Apos o procedimento, pode baver 
redistribuigao da substancia e aumento em sua concentragao serica, 
com necessidade de sessdes seriadas. 0 fluxo sanguineo deve ser de 
300 mL/minuto, e a duragao do tratamento, orientada pela resposta 
clinica. 

Entre as substancias removidas por bemodialise, destacam-se litio, 
etilenoglicol, metanol, paraquat, isopropanol, salicilatos, teofilina, acido 
valproico e arsenio. 

■ HEMOPERFUSAO 

Procedimento dialitico que usa urn capilar de carvao ativado (ou outra 
resina de troca); nao se usa solugao de dialise. 0 processo envolve a pas- 
sagem do sangue em urn circuito extracorporeo por urn capilar com agao 
adsorvente. No Brasil, essa tecnica e ainda pouco difundida e com altos 
custos. 

Entre as intoxicagoes que poderiam ser tratadas por esse metodo, 
destacamos: barbituricos; organofosforados; e teofilina. Os pacientes 
tratados por bemoperfusao deverao ser cuidadosamente monitorados em 
relagao a trombocitopenia, leucopenia transitoria, bipofibrinogenemia, 
bipotermia e bipoglicemia. 


REVISAO 


■ Apesar da subnotificagao, o numero de intoxicagoes e expressive, 
poracidente, exposigao ocupacional, abuse ou proposital. 

■ Principals agentes: medicamentos, especialmente benzodiazepi- 
nicos, anticonvulsivantes e antidepressivos; praguicidas; agentes 
causticos; e outros produtos domissanitarios. 

■ Como abordagem inicial, na suspeita de intoxicagao, e fundamental 
proceder a: suporte de vida; interromper a exposigao ao agente to¬ 
xico: desintoxicar o paciente; neutralizar o efeito do agente; manter 
0 paciente sob observagao e reavalia-lo. 

■ No diagnostico, importa saber a substancia envolvida e a quanti- 
dade, informagoes que determinarao os antidotes e a terapeutica 
especifica. A classificagao do estado do paciente em de depressao 
ou de agitagao psicomotora tambem e orientadora. Exames labora- 
toriais e de imagem podem ser requeridos. 
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INTOXICAgAO EXOGEN A POR 
SUBSTANCIAS PSICOATIVAS 


PAULO HENRIQUE AAENDES RODSTEIN 
AAARCELO RIBEIRO DE ARAUJO 
RONALDO LARANJEIRA 


A intoxicagao exogena por substancias psicoativas e urn fenomeno comum 
na pratica clinica contemporanea. Apesar de todas elas terem como via 
final a liberagao de dopamina no nucleus accumbens, mecanismo que ati- 
va 0 sistema de recompensa causando a sensagao de prazer no individuo, 
cada uma dessas substancias tern o seu mecanismo de agao molecular 
espedfico, o que Ihes confere potenciais de Intoxicagao (e letalidade) dis- 
tintos (Quadro 59.1).' 

0 uso de substancias psicoativas encontra-se bastante difundido na 
sociedade brasileira atual, conforme observado pelo II Levantamento Na¬ 
tional de Alcool e Drogas (LENAD) (2012): pelo menos 50% da populagao 
brasileira utilizou alcool no ano de 2012 e 3,8% dos adultos fizeram uso 
de cocaina na vida.^ Essa cultura de uso de substancias psicoativas se re- 
flete no niimero de atendimentos realizados em emergencias tanto pela 
intoxicagao como pelas suas complicagoes clinicas. Nos Estados Unidos, 
0 numero de visitas atribuidas ao alcool ocorre em uma proporgao de 29 
atendimentos a cada 1.000 habitantes por ano,' enquanto urn estudo bra- 
sileiro observou que quase urn tergo dos atendimentos em unidade de 
emergencia psiquiatrica foi relacionado ao uso de substancias psicoati¬ 
vas.^ Alem disso, quanto a procura por atendimento no pronto-socorro 
geral, o alcool esta associado a quase 70% dos bomicidios, 40% dos suici- 
dios, 50% dos acidentes de automovel, 60% das queimaduras fatais, 60% 
dos afogamentos e 40% das quedas fatais.^ 


ATENgAOl 


0 cuidado de pessoas intoxicadas deve abranger uma avaliagao clinica 
completa, englobando tanto a intoxicagao e suas complicagoes como a 
sensibilizagao do paciente para tratamento ambulatorial se necessario. 


Neste capitulo, dividimos as classes de psicotropicos em fungao do 
seu principal mecanismo de agao, sendo estas estimulantes, depressores 
ou perturbadores do SNC e serao explanados os principals sinais e sinto- 


1 

mas relacionados a intoxicagao e complicagoes agudas, bem como o ma- 
nejo dessas situagoes clinicas. 

QUADRO 59.1 ■ Principals classes de substancias e seus 
mecanismos de agao 

SUBSTANCIAS 

ALVO 

MECANISMO 

Depressores 

Alcool, 

benzodiazepinicos 
e barbituricos 

Multiplos alvos, 
incluindo GABA 
e receptores de 
glutamato 

Facilitadores da transmissao 
gabaergica e inibe receptores 
glutamatergicos 

Opiaceos 

Receptor 
opioides 
presentes em 
todo 0 cortex 

Agonista dos receptores 
opioides 

Estimulantes 

Cocaina, 

anfetamlnas 

Transportador de 
dopamina 

Bloqueia o transportador de 
dopamina nos terminals dos 
neuronios dopaminergicos que 
se projetam via mesolimbica 

Pertubadores 

MDMA {Ecstasy) 

Receptores 

serotoninergicos, 

noradrenergicos 

e 

dopaminergicos 

Aumenta a transmissao 
glutamatergica no cortex 
cerebral, responsavel 
pela alteragao cognitiva 
e percepgao. Agonista 
serotoninergico o que produz 
distorgbes afetivas 

Canabinoides 

Receptores 

Canabinoides 

CB1 eCB2 

Regula a sinalizagao 
dopaminergica por meio 
de CB1 e CB2 no nucleo 
accumbens 

Fonte: Adaptado deTriplett e colaboradores' 

e Iverson." 


■ ESTIMULANTES DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL 

Os estimulantes do SNC causam sintomas tipicos como ansiedade, agi- 
tagao psicomotora, inquietagao, agressividade, insonia, taquicardia, su- 
dorese, hipertensao arterial.' Esta classe compreende as anfetamlnas e 
derivados, a cafeina, a nicotina, e a cocaina. Em razao de alta prevalencia 
e morbidade relacionadas a derivados de cocaina no Brasil, essa substan¬ 
tia sera o tema central do capitulo. De acordo com o II LENAD, quase 6 mi- 
Ihoes de brasileiros (4% da populagao adulta) ja experimentaram alguma 
apresentagao de cocaina na vida. No ultimo ano, a prevalencia de uso des- 
sa droga atingiu 2,6 milboes de adultos (2%) e 244 mil adolescentes (2%).^ 

COCAINA E DERIVADOS 

A cocaina e uma substantia derivada da Erythroxylon coca, planta origina- 
ria dos altiplanos andinos, cujo processo de refino origina o cloridrato de 
cocaina, urn sal que e utilizado pelas vias intranasal e injetavel. A pasta- 
-base e urn produto intermediario, sendo utilizada pela via pulmonar. 0 cra¬ 
ck pode ser obtido tanto a partir da pasta como da cocaina refinada ("p6"), 
a partir da adigao de bicarbonate de sodio em meio aquoso aquecido." 
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ATENgAO! 


Por sua natureza hidrossoluvel, a cocama pode ser usada por qualquer 
via de administragao.^ 

A agao no SNC resulta do bloqueio dos DAT, de NAT e SERT, levando 
a urn aumento significativo da concentragao desses neurotransmissores 
no SNC, 0 que produz o efeito de euforia, prazer, bem-estar e disposigao/ 

DIAGNOSTICO 

Os sintomas mais comumente observados na intoxicagao por cocama sao 
delirios de conteiido paranoide, alucinagoes principalmente sinestesicas 
ou visuais, hipertensao arterial, taquicardia, taquipneia, midriase, mio- 
clonia, tremores, reflexos nervosos aumentados, irritabilidade ventricular, 
hipertermia, depressao respiratoria, insuficiencia cardiaca aguda, convul- 
sbes, AVC.''‘'' 


ATENgAO! 


Testes urinarios ou sangumeos para cocama (benzoilecgonina) e seus 
metabolitos podem ser uteis para identificaro uso, porem sao poucos 
especificos para o tempo de uso e quantidade utilizada.® 

0 uso de estimulantes como a cocaina e MDMA podem levar a urn 
quadro descrito como dellirium com agitagao, caracterizado por quatro 
fases: aumento da temperatura; agitagao psicomotora grave; depressao 
respiratoria; e morte. Alteragbes eletrocardiograficas ocorrem de forma 
usual em pacientes intoxicados por cocaina, devendo sempre ser solici- 
tado 0 respective exame a admissao no pronto-socorro. Os achados mais 
comuns sao taquicardia atrial, elevagao de seguimento ST, alargamento de 
ORS com ou sem taquiarritmia, entre outas.^'' 

TRATAMENTO 

Baseia-se na diminuigao do risco cardiovascular e cerebrovascular, sen- 
do sempre necessario o rastreio clinico para SCA. Se necessario, com- 
plementar com exames sericos, de imagem e eletrocardiograma. Caso 
0 paciente apresente dores no peito ou alteragao eletrocardiografica 
sugestiva de isquemia cardiaca, deve-se iniciar protocolo identico ao 
do paciente nao usuario, sendo a unica excegao o uso de medicagao 
betabloqueadora.''^ 

Os benzodiazepinicos devem ser usados se nao houver intoxicagao 
concomitante com sedatives, ja que estes produzem efeito protetor con¬ 
tra convulsoes e complicagbes cardiovasculares. Deve-se evitar o uso de 
antipsicbticos devido ao risco de "torgao de pontas" e outras arritmias 
cardiacas, bem como por essa classe de medicagao diminuir o limiar con- 
vulsivo.^ 


ATENgAO! 


Betabloqueadores nunca devem ser administrados por causa aumento 
do risco cardiaco ja que podem aumentar a pressao e a isquemia coro- 
nariana em virtude do nao bloqueio dos receptores alfa.' 

■ DEPRESSORES 

Os depressores do SNC englobam urn grande niimero de classes farmaceu- 
ticas como o alcool, os benzodiazepinicos, os barbituricos e os opioides. 


ALCOOL 

A intoxicagao por alcool e a causa mais comum de ida ao pronto-socorro 
relacionado ao uso de substancias, sendo que nos, Estados Unidos, ate 
40% dos pacientes atendidos na emergencia apresentam algum grau de 
intoxicagao no sangue.' Cinquenta por cento da populagao brasileira nao 
faz consumo de alcool, porem, na ultima decada, foi observado urn au¬ 
mento no numero de pessoas que fazem uso excessivo dessa substancia, 
sendo que 29% dos nao abstemios declaram fazer uso de cinco ou mais 
doses {IILENAD).^0 alcool e a substancia psicotrbpica de abuso mais pre- 
valente no mundo, sendo o seu abuso responsavel por 3,8% das mortes.' 
Ele tambem contribui para o surgimento e agravamento de diversas con- 
digbes clinicas e psiquiatricas como neoplasias, diabetes melito, transtor- 
nos de ansiedade, depressao maior, sequelas traumaticas. A comorbidade 
psiquiatrica entre dependentes de etanol e estimada em mais que 50%, 
sendo sempre necessaria investigagao clinica para esses transtornos.^ 

DIAGNOSTICO 

0 alcool age aumentando a sensibilidade do receptor GABA A por GABA, 
sendo assim classificado como urn agonista desse sistema. As intoxicagbes 
por alcool causam depressao do SNC, podendo levar a sintomas como di- 
minuigao da coordenagao motora, fala arrastada, ataxia, depressao respi- 
ratbria e coma. 0 uso excessivo de etanol pode produzir sintomas sistemi- 
cos como vasodilatagao periferica, hipotermia, pressao arterial sistemica 
baixa com taquicardia compensatoria.^ 

A medigao do NSA nao esta disponivel na maioria dos prontos-socor- 
ros brasileiros, apesar de ela poder ser de grande auxilio no manejo da in¬ 
toxicagao alcoblica. Os sintomas classicos de intoxicagao por alcool iniciam 
com concentragbes acima de 50 mg/dL, o risco de depressao respiratoria 
aumenta com niveis acima de 300 mg/dL e mortes, geralmente, ocorrem 
em niveis superiores a 500 mg/dL.‘ 


ATENgAO! 


0 peso corpbreo, quantidade consumida, tolerancia, tempo do uso sao 
fatores que podem influenciar a discrepancia entre a alcoolemia e a 
apresentagao clinica.' 

TRATAMENTO 

0 manejo da intoxicagao por alcool engloba medidas de apoio como pro- 
tegao das vias aereas na maioria dos casos atendidos em emergencies, 
sendo a lavagem gastrica nao indicada em virtude da rapida absorgao des- 
seno trato gastrintestinal. A administragao de fluidos esta indicada caso 
haja sinais de desidratagao, sendo necessaria a monitoragao dos niveis se¬ 
ricos de sodio, potassio e magnesio, principalmente em usuarios cronicos, 
por ser comum a deplegao desses eletrblitos.' A reposigao de glicose deve 
ser sempre feita em casos de hipoglicemia, porem a sua administragao 
deve ser postergada por 2 boras a prescrigao de tiamina intramuscular 
ou endovenosa em casos que os niveis glicemicos estejam normals, em 
virtude do risco da slndrome de Wernicke. Profilaxia da encefalopatia de 
Wernicke deve ser feita em todos os casos com suspeita de uso cronico de 
alcool, com 100 mg via IM ou endovenosa. A reposigao de acido fblico e 
complexo B tambem e usualmente feita por causa do risco presumivel de 
deplegao. Em pacientes que apresentem sinais como oftalmoplegia, ataxia 
e confusao mental, a dose de tiamina deve serterapeutica, preconizada 
em 900 mg por via parenteral. 

A intoxicagao patoibgica por alcool e urn quadro caracterizado por 
furor, agitagao psicomotora, dissociagao ideoafetiva, que pode ocorrer 
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mesmo em baixo consumo de alcool e deve sertratada com antipsicoticos 
nao colinergicos como haloperidol, sendo a dose usual de 5 mg IM. 


ATENgAO! 


A depressao central respiratoria levando a parada respiratorla e o 
principal risco da Intoxicagao alcoolica, que pode ser agravada pelo 
risco de aspiragao de vomitos. Medidas como mudanga para decubito 
lateral e Intubagao oral traqueal podem ser necessarias dependendo 
da gravidade do caso.‘ 

0 nivel serico alcoollco deve ser monitorado sempre que possivel. A 
medigao do NSA estabelece urn cronograma da evolugao da Intoxicagao 
se 0 grau de gravidade dos sintomas for condizente com a intoxicagao por 
alcool. NSA acima de 400 mg/dL tern desfecho fatal por insuficiencia res¬ 
piratorla em 50% dos adultos nao monitorados em amblente hospitalar.''‘ 
Usuarios cronicos de alcool metabolizam de 15 a 20 mg/dL de etanol por 
bora e, caso nao seja observada melhora do NSA apos algumas boras, 
devemos Investigaroutras causas como Insuficiencia renal e bepatica.' Se 
nao bouver melbora cllnlca, mesmo com quedas do NSA, devemos descar- 
tar causas neurologicas, principalmente traumaticas em razao da grande 
frequencia de coexistencia de ambos, alem de alteragoes metabollcas e 
outras Intoxicagdes por psicotropicos.' 

A Intoxicagao concomitante de alcool com outros psicotropicos pode 
agravar a estado do paciente. A coutlllzagao de alcool e benzodiazepmicos 
pode levara Insuficiencia respiratorla aguda e coma. A ingestao de trlcfcll- 
cos dimlnul a metabolizagao de alcool alem de potencializar a depressao 
do sistema nervoso central,® ja o uso concomitante de cocama resulta em 
novo metabdilco bepatico cbamado de cocaetileno, o qual aumenta o ris¬ 
co de morte subita em 20 vezes comparado ao uso Isolado de cocama.® 
Nesse caso, devemos ter culdado na administragao de antipsicoticos em 
virtude do risco de taquiarritmias. 

BENZODIAZEPINICOS 

Desde a sintese do clordiazepoxido, em 1956, por Sternbacb, o uso desta 
classe provoca controversy. Os BZD agem llgando-se ao sitio alosterico 
do receptor de GABA, facllitando a agao do neuro-bormonlo endogeno. 
E notorlo relembrar que o etanol tambem ativa urn sitio vizinbo do recep¬ 
tor gabaergico, o que potencializa o efeito quando utilizado em conjunto 
com BZD.® 

DIAGNOSTICO 

Os BZD sao medicamentos agonistas gabaergicas utilizados clinicamente 
para transtornos de ansiedade, transtorno do sono, epilepsia e para seda- 
gao. Os sinais comumente vistos em intoxicagdes dessa classe sao perda 
da coordenagao motora, fala pastosa, ataxia, alteragao de comportamen- 
to, labilidade afetiva, dificuldade de memorizagao, sonolencia e diminui- 
gao do nivel consciencia. Podem ocorrer sintomas gastrintestinais, como 
vomitos e diarreia, bem como incontinencia urinaria.^® 


ATENgAO! 


Esses sintomas facilitam a diferenciagao dessa intoxicagao com a de 
opioides. 

Em geral, a dose potencialmente letal e muito maior do que a tera- 
peutica. Porem, em pacientes idosos ou com comorbidades clinicas, nao e 
incomum apresentarem sinais de intoxicagao mesmo com baixas doses.^ 


A interagao com outras medicagdes sedativas como opioides, barbituricos 
ou com 0 alcool pode exacerbar sinais de intoxicagao.' Esses sedatives 
tambem podem piorar o padrao respiratdrio de pacientes com comorbi¬ 
dades cardiorrespiratdria como sindrome da apneia obstrutiva do sono, 
DPOC, ICC.® 0 efeito paradoxal caracterizado por agitagao psicomotora e 
ansiedade pode acometer principalmente criangas e idosos.® 

TRATAMENTO 

0 foco do tratamento da intoxicagao por BZD e a protegao das vias aereas, 
feita mediante a mudanga de decubito para lateral e, em cases graves, 
a lOT.' ® A administragao de flumazenil serve para diferenciar a intoxica¬ 
gao apenas por BZD daquelas na quais bouve uso concomitante de outros 
medicamentos sedativo-bipnoticos. Deve-se iniciar 0,2 mg em bolus en- 
dovenoso e aguardar a resposta ate por 30 segundos. Caso nao se obte- 
nba uma resposta adequada, deverao ser administrados mais 0,3 mg, nao 
devendo exceder a dose de 1 mg por tentativa.'' ® 0 uso de flumazenil em 
usuarios cronicos de BZD pode precipitar sindrome de abstinencia similar a 
do alcool, com tremores, sudorese profusa, dellirium tremens, convulsoes 
e alguns cases com obitos e, portanto devendo ser evitado. 

Usuarios cronicos de benzodiazepinicos nao podem interromper su- 
bitamente o uso. Apos a melbora do padrao respiratdrio, devemos iniciar 
BZD de longa duragao como diazepam ou clonazepam, os quais podem ser 
titulados em retirada gradual.®'® 

BARBITURICOS E OUTROS SEDATIVOS 

Os medicamentos sedativo-bipnoticos como barbituricos e outros {etclor- 
vinol, etinamato, bidrato de cloral) sao farmacos moduladores alostericos 
positives do receptor GABAa, atuando em sitios diferentes dos benzodia- 
zepinicos.^ Essa classe e utilizada atualmente para indugao anestesica e 
disturbios convulsivos. Os barbituricos sao muito menos seguros em su- 
perdosagem do que os benzodiazepmicos e causam dependency com 
mais frequencia. Por causarem urn maior efeito tranquilizador e de euforia, 
sao mais comumente usados de forma abusiva e podem causar sindrome 
de abstinencia grave.® A prescrigao de barbituricos tern declinado nos ul- 
timos anos, porem essa classe se mantem como uma importante causa de 
intoxicagao exdgena. 


ATENCAO! 


As doses 10 vezes maiores que a terapeutica tern urn grande potencial 
letal, porem doses menores podem ser igualmente perigosas se bou¬ 
ver coadministragao de outros sedativos ou alcool.®'^ 

DIAGNOSTICO 

Os sinais comumente vistos em intoxicagao por barbituricos sao pupilas 
mioticas, nistagmo, pulso rapido e fraco, pressao arterial baixa, respiragao 
lenta e redugao do fluxo renal. Em casos series, frequentemente sao ob- 
servados bipotermia, apneia e cboque cardiovascular.' 

TRATAMENTO 

0 tratamento consiste em manutengao das vias aereas e, por vezes, lOT 
em virtude do risco de apneia, bidratagao endovenosa rigorosa e alcali- 
nizagao da urina para facilitar o processo de excregao do medicamento.® 

OPIOIDES 

Os opioides endogenos atuam como neurotransmissores liberados em 
neuronios que se originam no nucleo arqueado e se projetam para a area 
tegumentar ventral e o nucleus accumbens.^ A sua agao no SNC esta rela- 
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cionada a mediagao do reforgo e do prazer no sistema de recompensa. A 
utilizagao de opioides exogenos podem causar efeitos como alivio da dor, 
euforia, tranquilidade e relaxamento.® Quando administrados cronicamen- 
te, os opioides causam rapidamente toierancia e dependencia quimica/’ 
Os opioides sao ciassificados conforme a sua meia-vida e potencia em re- 
iagaoa morfina.® 

No Brasii, e incomum o uso de opioides iiegais como heroina e opio, 
porem ha uma crescente preocupagao com o aumento da prescrigao de 
anaigesicos opioides em virtude do aito risco de abuso e overdose.® Nos 
Estados Unidos, esses medicamentos foram responsaveis por 14.800 mor- 
tes por overdose no ano de 2008, segundo o CDC, e por 350 mil consuitas 
medicas no pronto-socorro.' ® 

DIAGNOSTICO 

Os sinais comumente vistos na intoxicagao por opioides consistem em 
miose, respiragao lenta e superficiai, retengao urinaria, depressao do SNC, 
ientificagao motora, fiutuagao do humor e diminuigao dos movimentos 
peristaiticos.®'® A diminuigao do padrao respiratorio aumenta a retengao 
de dioxido de carbono, ievando a acidose respiratoria e hipoxia. A contra- 
gao da pupiia pode nem sempre estar presente na intoxicagao poraiguns 
derivados do opio como morfina, meperideno, pentazocina em razao do 
efeito anticoiinergico, ou quando ja houver hipoxia grave.' 

TRATAMENTO 

0 tratamento da intoxicagao por opioides consiste em monitoragao car- 
diorrespiratoria, protegao das vias aereas, quantificagao do debito urinario 
e hidratagao endovenosa rigorosa.' ® Antagonistas opioides, como a nai- 
trexona ou o naioxona, devem ser preconizados com cautela em pacientes 
usuarios cronicos devido ao risco de sindrome de abstinencia, caracteriza- 
da por disforia, sinais de biperatividade autonomica, piioeregao, iacrime- 
jamento, dor intensa, agitagao psicomotora, confusao mental e diarreia.' ® 
A clonidina, urn agonista alfa-adrenergico, pode aliviar esses sintomas de 
abstinencia. A dose habitual de naioxona para adultos e de 0,4 a 2 mg, 
IV, podendo ser repetida a cada 2 a 3 minutos ate que se obtenba estado 
de vigilia adequado. Esse farmaco apresenta meia-vida curta, aproximada- 
mente de 20 a 40 minutos, sendo necessario, por muitas vezes, a repetigao 
da dose, especialmente na intoxicagao por opioiides de longa duragao.' ®'® 

■ PERTUBADORES DO SNC 

Os perturbadores do SNC estao relacionados a alteragoes da senso- 
percepgao, do humor e do pensamento. A seguir, descreveremos o quadro 
por intoxicagao por cannabis e ecstasy. 

CANABINOIDES 

As inflorescencias da Cannabis sativa (maconha) sao recobertas por uma 
resina rica em principios ativos canabinoides, entre eles o delta-9-tetraca- 
nabiol (THC), o qual possui agao especifica sobre o sistema canabinoide 
- por meio da ligagao com o receptor canabinoide tipo 1 (CB1) -, respon- 
savel pela mediagao de inumeras fungoes no SNC.® Essa substancia pode 
ser consumida tanto a partir dos brotos da Cannabis (maconha) como da 
resina segregada de suas inflorescencias (haxixe), por ingestao oral ou 
pulmonar.®Os canabinoides sao a droga de uso ilicito mais consumida nos 
Estados Unidos, sendo que 3,1 milboes de pessoas relataram fazer uso 
diario no ano de 2013.'“ Estudos demonstram que 7 a 10% dos usuarios 
cronicos de maconha desenvolvem sintomas de dependencia.® A evidencia 
para uso medicinal de maconha e seus derivados ainda e limitada a urn 
pequeno numero de doengas com a caquexia causada pelo virus HIV/Aids, 
as nauseas e vomitos relacionados a quimioterapia, a dor neuropatica e a 
espasticidade na esclerose multipla.'“ 


ATENCAO! 


0 uso cronico de maconha esta relacionado a diversos desfechos ne- 
gativos para a saude como deficit cognitive, dependencia, doengas 
pulmonares, transtornos psiquiatricos entre outros.® '® 

DIAGNOSTICO 

A experiencia do uso da maconha e muito variavel dependendo da dose 
utilizada, da concentragao de THC e outros psicoativos, do ambiente e da 
expectativa sobre o uso. 0 efeito inicial e descrito como urn formigamento 
pelo corpo acompanbado pela sensagao de tontura e vertigem, evoluindo 
para urn aumento das associagdes mentals e senso de humor soberbo.'“ 
0 sujeito intoxicado comumente apresenta dificuldade em manter urn 
discurso coerente, podendo fantasiar e apresentar ideias oniricas, alem 
de ficar sonolento. E relatado tambem o aumento da sensopercepgao, do 
apetite e a distorgao em relagao a passagem do tempo.® '® Entre usuarios 
esporadicos, a maconha provoca perturbagao nas fungoes executivas - 
como na atengao e concentragao, planejamento e memoria de trabalho - e 
no controle dos impulsos, por ate 6 boras.'® 0 uso abusivo de canabinoides 
tambem pode gerar sintomas ansiosos graves como ataques de panico, 
alem de alucinagdes e delirios.® 

TRATAMENTO 

A intoxicagao por canabinoides nao esta relacionada ao risco de overdo¬ 
se ao paciente.®'® A base do tratamento esta na diminuigao dos sintomas 
psiquicos que causam a procura da ajuda medica. Para o tratamento dos 
sintomas ansiosos, podem ser prescritos BZD preferencialmente pela VO 
e de media duragao.® Para os sintomas psicoticos e para agitagao psico¬ 
motora, devem ser utilizados antipsicdticos incisivos como o haloperidol 
5 mg VO ou IM.' ® 

MDMA (ECSTASY) 

A metilenodioximetanfetamina (MDMA), popularmente conhecida com 
ecstasy, pertence a classe aminas simpatomimergicas nao catecolaminas 
e apresentam grande potencial de uso abusivo na populagao jovem, prin- 
cipalmente naqueles que frequentam casas noturnas e festas (raves). Os 
efeitos relatados pelos usuarios e urn aumento da vigilancia, euforia e a 
sensagao de aumento da capacidade fisica e mental.' 

DIAGNOSTICO 

Os sintomas comumente vistos na intoxicagao por ecstasy sao midriase, 
hipertensao, trismo, dores no peito, vomitos, taquicardia, boca seca, su- 
dorese, ansiedade, alucinagdes auditivas e visuals e hipervigilancia.® 


ATENGAO! 


A intoxicagao aguda por essa substancia esta relacionada com com- 
plicagdes potencialmente letais como bipotermia maligna, hepatite 
aguda, AVC e taquiarritmias. 0 uso agudo esta relacionado a anorexia 
prolongada e insdnia.® 

TRATAMENTO 

A ingestao em doses elevadas pode exigir a lavagem gastrica e o carvao 
ativado, desde que a intoxicagao seja recente, considerando o tempo de 
absorgao da substancia de meia bora.® E fortemente recomendado o ras- 
treamento de alteragoes cardiacas e hepaticas por meio de eletrocardio- 
grama, dosagem serica CKMB e enzimas hepaticas.' Bern como a dosagem 
de eletrdlitos, em virtude do risco de desidratagao e hiponatremia. 
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A agitagao psicomotora e aceleragao causada pelo excesso de cate- 
colaminas podem ser manejadas no pronto-socorro com uso de BZD e de 
medicagoes anti-hipertensivas.' A desidratagao deve ser manejada com a 
infusao de soro fisiologico 0,9% com os devidos cuidados para a reposigao 
de sodio. Em casos de hipertermia maligna, o dandrolene esta indicado 
para diminuigao da temperatura e da rabdomiolise. 


REVISAO 


■ Na intoxicagao exogena por substancias psicoativas cada uma tern 
0 seu mecanismo de agao molecular especifico, o que Ihes confere 
potenciais de intoxicagao (e letalidade) distintos (conforme o Qua- 
dro 59.1). 

• 0 cuidado de pessoas intoxicadas deve abranger uma avaliagao cll- 
nica completa, englobando tanto a intoxicagao e suas complicagbes 
como a sensibilizagao do paciente para tratamento ambulatorial se 
necessario. 

■ As classes de psicotropicos podem ser dividas em fungao do seu 
principal mecanismo de agao em: estimulantes, depressores ou per- 
turbadores do SNC, com sinais e sintomas, complicagoes agudas e 
manejo especificos para cada situagao cimica. 
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FARMACODERMIAS 
AGUDAS GRAVES 


■ ADRIANA MARIA PORRO 

■ CAMILA ARAI SEQUE 

■ LUCIANE F. F. BOTELHO 


■ SINDROME DE STEVENS-JOHNSON E 
NECROLISE EPIDERMICA TOXICA 

A smdrome de Stevens-Johnson (SSJ) e a necrolise epidermica toxica (NET), 
anteriormente classificadas como dermatoses distintas, sao atualmente 
consideradas parte de urn espectro clinico com gravidade crescente. Sao 
desencadeadas por medicamentos em aproximadamente 75 e 95% dos 
casos, respectivamente, sendo os mais frequentes: alopurinol; carba- 
mazepina; fenitoina; fenobarbital; lamotrigina; minociclina; nevirapina; 
sulfametoxazol-trimetoprima; quinolonas; e anti-inflamatorios nao hor- 
monais (AINH). Outros fatores desencadeantes sao infecgao por Mycoplas¬ 
ma pneumoniae, reativagao de citomegalovirus, vacinagao triplice viral e 
meios de contrastes. Trata-se de reagao de hipersensibilidade tardia me- 
diada por linfocitos T, com latencia entre a exposigao e os sinais e sintomas 
variando de 4 a 28 dias. 

A incidencia anual de SSJ, sobreposigao SSJ/NET e NET e de 2 a 7 
casos por milhao de habitantes ao ano. 

QUADRO CLINICO 

Sintomas iniciais inespecificos, febre, odinofagia, tosse, queimagao ocular 
e cefaleia, precedem o acometimento cutaneomucoso em 1 a 3 dias. Le- 
soes maculopapulares surgem, inicialmente, na regiao anterior do torax, 
face e porgoes proximais dos membros. Em seguida, aparecem bolhas de 
conteudo seroso que, ao se romperem, deixam areas desnudas de pele. 
0 envolvimento de pelo menos duas mucosas esta presente em 90% dos 
casos. Lesdes endobronquicas podem causar dispneia, tosse e obstrugao 
bronquica. Menos frequentemente podem ocorrerdiarreia, distensao ab¬ 
dominal e perfuragao do intestino como consequencia do envolvimento 
do trato gastrintestinal. Flora da fungao renal pode ser observada na fase 
aguda. 

DIAGNOSTICO 

Baseia-se nas manifestagdes cutaneas e mucosas, comprometimento sis- 
temico e achados histoldgicos. 


ATENgAO! 


A anamnese e o exame fisico devem ser detalhados, questionando 
0 paciente sobre sintomas gerais, presenga de lesdes dolorosas na 
pele ou mucosas (ocular, oral e genital), bem como considerartodas 
as medicagdes usadas pelo paciente nos 2 meses anteriores ao inicio 
do quadro. 


A extensao do descolamento cutaneo deve ser avaliada por meio 
do exame dermatoldgico complete. A SSJ caracteriza-se por descola¬ 
mento epidermico de ate 10% da superficie corporea; na NET, desco¬ 
lamento epidermico atinge mais de 30% e, quando o descolamento 
acomete entre 10 e 30% do tegumento, classifica-se como sobreposigao 
de SSJ e NET. 

0 exame histologico da pele auxilia na diferenciagao de outros diag- 
nosticos. Observam-se necrose de queratinocitos, degeneragao hidropica 
da camada basal e clivagem sub ou intraepidermica. Na derme, pode estar 
presente inflltrado inflamatorio. 

Exames laboratoriais, como hemograma, urela, creatinina, eletrolitos, 
gllcemia e enzimas hepaticas, devem ser sollcitados e, em alguns casos, 
considerar a gasometria arterial. 

A gravidade do quadro deve ser avaliada pelo calculo de urn escore 
denominado SCORTEN, aplicado no 1” dia de internagao hospitalar (Tabe- 
las 60.1 e 60.2). 

0 diagnostico diferencial deve ser felto com smdrome da pele es- 
caldada estafilococica, doengas bolhosas autoimunes, reagdes bolhosas 
fototoxicas, pustulose exantematica generalizada aguda (PEGA), eritema 
multiforme e doenga do enxerto contra o hospedeiro. 0 sinal de Nikolsky 
pode ser util na diferenciagao da smdrome da pele escaldada estafiloco¬ 
cica e NET. 0 sinal e avaliado por suave fricgao da pele lesionada e sa, 
que resulta no descolamento superficial da epiderme nos dois locals na 
sindrome da pele escaldada estafilococica. Na SSJ/NET, o sinal de Nikolsky 
e presente somente na pele lesionada. 


TABELA 60.1 ■ Fatores de risco e pontuagao do escore SCORTEN 

FATORES DE RISCO 

0 

1 

Idade 

< 40 anos 

> 40 anos 

Neoplasia concomitante 

Nao 

Sim 

Frequencia cardlaca 

< 120 bpm 

> 120 bpm 

Urela plasmatica 

< 28 mg/dL 

> 28 mg/dL 

Superficie cutanea acometida 

< 10% 

> 10% 

Bicarbonate serico 

> 20mEq/L 

< 20 mEq/L 

Gllcemia plasmatica 

<250 mg/dL 

> 250 mg/dL 


Fonte: Adaptada de Bastuji-Garin e colaboradores.' 


TABELA 60.2 

do SCORTEN 

■ Taxa de mortalidade de acordo com a pontuagao 

PONTUAGAO 

MORTALIDADE (%) 

0-1 

3 

2 

12 

3 

35 

4 

58 

> 5 

>90 
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ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



TRATAMENTO 


ATENgAO! 


A base do tratamento e suspender o medicamento suspeito, evitar 
aqueles desnecessarios e realizar suporte clinico. 0 paciente deve, 
quando possivel, ser transferido para unidade de queimados ou UTI. 

A terapia de suporte envolve controle de temperatura do ambien- 
te entre 28 e 32 °C, pois pode ocorrer hipotermia. Suporte nutricional, 
com passagem de sonda nasogastrica, deve ser instituido precocemente 
quando necessario. Considerar derivados opioides para controle da dor 
e instituir profilaxia para trombose venosa. Reposigao volemica deve ser 
feita com o objetivo de manter o volume urinarlo de 0,5 a 1 mL/kg/hora. 
Afungao respiratorla deve ser monitorada e, se houver necessidade, Ins¬ 
tituir suplementagao com oxigenlo, Intubagao orotraqueal e ventilagao 
mecanica. 

HIgiene oral quando houver lesoes mucosas deve ser feita com clo- 
rexidlna aquosa a 0,12% duas vezes ao dia. Lima grave compllcagao sao 
as lesoes oculares, sendo fundamental sollcitar avallagao oftalmologica. 
Em relagao aos culdados com a pele, deve-se evitar trocas frequentes de 
curativos. Podem ser usados curativos nao aderentes, a base de hidrofibra 
impregnada com prata ou gaze com petrolatum. 

Antibioticoterapia profiiatica deve ser evitada, porem recomenda-se 
rigoroso controle Infeccloso com cultura para bacteria e fungo na pele, 
urina e sangue. Se houver suspelta de Infecgao, instituir antibioticoterapia 
empirica ate resultado da cultura. 

Nao existe consenso na literatura em relagao ao tratamento sistemico. 
Os mais utlllzados sao Imunoglobullna, corticosteroldeterapla e clclosporl- 
na. Quando a opgao e pela Imunoglobullna endovenosa, a dose total deve 
ser de 2 g/kg dividida em 3 dias. A corticosteroldeterapla pode ser feita 
com prednisona VO na dose de 1 mg/kg/dia, preferenclalmente nas primel- 
ras 48 boras. Outras opgoes sao pulsoterapla endovenosa com dexameta- 
sona, na dose de 1,5 mg/kg por 3 dias consecutivos ou metilprednisolona 
via endovenosa na dose de 1 a 1,5 mg/kg/dia. Estudos recentes mostraram 
que a ciclosporina oral ou intravenosa pode ser util, na dose de 3 a 5 mg/ 
kg/dia por 7 dias. E importante destacar que nao ha estudos controlados 
com grupos grandes de pacientes que respaldem qualquer das opgoes aci- 
ma, havendo somente relates de caso e pequenas series, com resultados 
bastante variaveis 

■ REACAO A FARMACO COM EOSINOFILIA E 
SINTOMAS SISTEMICOS 

Conhecida como DRESS {drug reaction with eosinophilia andsytemicsymp¬ 
toms), e uma reagao medicamentosa grave com envolvimento de multiplos 
orgaos. Acredita-se que a reativagao de virus da familia Herpesviridae (HHV- 
6, HHV-7, virus Epstein-Barr e citomegalovirus) esteja envolvida na etiopa- 
togenia da doenga. E causada principalmente por carbamazepina, fenitoina, 
fenobarbital, alopurinol, nevirapina, abacavir, minociclina, lamotrigina, 
anti-inflamaterios nao hormonais, dapsona, sulfametoxazol-trimetoprima 
e sulfassalazina. A incidencia e de urn caso entre mil a 10 mil exposigbes 
medicamentosas. 

QUADRO CLINICO 

E caracterizado porfebre, eosinofilia e/ou linfocitose atipica, envolvimento 
de multiplos orgaos (disfungao hepatica, renal, cardiaca, pancreatica el 
ou tiroidiana), linfonodomegalia e manifestagao cutanea evidenciada mais 
frequentemente por exantema maculopapular. 0 inicio do quadro clinico 


ocorre entre 2 semanas a 3 meses apos o inicio do uso do medicamento e 
os sintomas podem persistir mesmo com a sua suspensao. 

DIAGNOSTICO 

0 diagnostico se baseia nos achados clinicos, laboratoriais e pode ser auxi- 
liado pela histopatologia. Ao exame histopatologico, observa-se na derme 
superficial infiltrado inflamatorio com predominio de linfocitos, podendo 
ter ou nao eosinofilos de permeio e, eventualmente, neutrofilos. Em alguns 
casos, podem ser encontradas atipias inflamatorias em alguns linfocitos. 

Dm escore validado pelo grupo europeu RegiSCAR classifica os casos 
suspeitos entre definitivo, provavel, possivel e nao DRESS por meio de cri- 
terios clinicos e histologicos, como na Tabela 60.3. 


TABELA 60.3 ■ Escore para classificagao dos casos de DRESS em 
definitivo, provavel, possivel ou negativo 

CARACTERISTICAS 

NAO 

SIM DESCONHECIDA 

Febre > 38,5 °C 

-1 

0 

-1 

Linfonodomegalia {> 2 locals, 

> 1 cm) 

0 

1 

0 

Linfocitos atipicos 

0 

1 

0 

Eosinofilos 

700-1.499/mcL ou 10%-19,9% 
1.500/mcL ou > 20% 

0 

1 

2 

0 

Envolvimento cutaneo 

Extensao > 50% 

0 

1 

0 

Pelo menos 2: edema, infiltragao, 

-1 

1 

0 

purpura, descamagao 

Biopsia sugestiva de DRESS 

-1 

0 

0 

Envolvimento de orgao interne 

Urn 

Dois ou mais 

0 

1 

2 

0 

Resolugao em mais de 15 dias 

-1 

0 

-1 

Pelo menos tres investigagoes 
sistemicas realizadas, excluindo 
urn diagnostico alternativo 

0 

1 

0 

Escore final < 2 = DRESS negative; 2-3 

= possivel DRESS; 4-5 

= provavel DRESS; 


> 5 = DRESS definitivo. 

Fonte: Adaptada de Kardaun e colaboradores.^ 


TRATAMENTO 

Consiste em suspender o medicamento suspeito e introduzir corticos- 
teroide sistemico (1 a 1,5 mg/kg/dia de prednisona VO ou equivalente). 
A melhora dos sintomas e a normalizagao dos exames laboratoriais pode 
ser lenta. Recomenda-se aguardar a melhora clinica e laboratorial para 
suspender gradualmente em 6 a 8 semanas o corticosteroide sistemico. 

Outros tratamentos descritos sao plasmaferese, imunoglobullna intra¬ 
venosa (dose de 2 g/kg dividida em 5 dias) e ganciclovir. 

■ PUSTULOSE EXANTEMATICA 
GENERALIZADAAGUDA 

A pustulose exantematica generalizada aguda (PEGA) e uma reagao cuta¬ 
nea a medicagao grave rara, cuja incidencia varia entre 1 e 5 casos por 
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milhao de pessoas por ano. E desencadeada em cerca de 90% dos casos 
pelo USD de medicagoes sistemicas, especialmente antibioticos (penicilina, 
quinolonas, macrolideos, carbapenemicos), mas tambem relacionada ao 
uso de hidroxicloroquina, sulfonamidas, terbinafina, diltiazen, cetocona- 
zol, fluconazol, omeprazol, entre outros. Raramente associa-se a infecgao 
pelo parvovirus B19, Chlamydia pneumoniae, citomegalovirus, uso de 
mercurio e picada de aranha. 

QUADRO CLINICO 

Caracteriza-se pelo surglmento abrupto de dezenas a centenas de peque- 
nas pustulas nao follculares, esterels, sobre base erltematosa, preferen- 
clalmente nas areas intertriginosas e tronco, pruriginosas, entre 24 e 48 
boras apos a exposigao a medicagao. Pode haver febre e o acometimento 
mucoso e Infrequente e restrito a uma area especiflca, como os lablos. 
Leucocitose e neutrofllla podem estar presentes. 0 envolvimento de 6r- 
gaos Internos e raro, representado por disfungdes hepaticas (elevagao de 
enzimas hepaticas, hepatomegalia), pulmonar (derrame pleural) e renal. A 
mortalldade e abalxo de 5%, assoclada a comorbidades previas e acome¬ 
timento mucoso extenso e sistemico. 

DIAGNOSTICO 

E cllnico e pode ser auxlllado pela histologia caracterizada pela presenga 
de pustulas Intracorneas, subcorneas e/ou Intraepidermicas e edema da 
derme papllar com inflltrado de neutrofllos e eosinofllos. Urn escore vall- 
dado pelo grupo EuroSCAR classifica os casos suspeltos entre definitive, 
provavel, possivel e nao PEGA por melo de criterios clinicos e histologicos, 
como na Tabela 60.4. 


ATENgAO! 


Os principals diagnosticos diferenclals da pustulose exantematica gene- 
rallzada aguda sao: psoriase pustulosa generalizada de von Zumbusch; 
follcullte bacterlana; candldlase; herpes simples; varicela e slndrome de 
Sweet pustulosa. E Importante lembrar que, no DRESS, pode haver pus¬ 
tulas e que ha casos descritos de sobreposigao PEGA/SSJ e PEGA/NET. 


TRATAMENTO 


ATENgAO! 


No tratamento da PEGA, a principal medida e a suspensao do medi- 
camento suspelto, o que leva a melhora espontanea e completa do 
quadro em alguns dias. As pustulas e o erltema Involuem, culmlnando 
em descamagao nas areas afetadas. Em geral, nao e necessarla abor- 
dagem terapeutica especifica. 

Solugbes antlssepticas apos higlenizagao previnem Infecgbes secun- 
darias. As pustulas da PEGA sao esterels, portanto antibioticos topicos e 
sistemicos profllaticos devem ser evltados, a nao ser que haja evidenclas 
cimicas e laboratorlals de Infecgao bacterlana sobreposta. 

Nos casos mals resistentes, corticosteroides topicos podem ser utiii- 
zados no tratamento do prurido e inflamagao, como valerato de betame- 
tasona 0,1% em creme 1 a 2 vezes por dia sobre as lesoes ate a resolugao 
completa. 

Ate 0 momenta, nao ha evidenclas de que o uso de corticosterolde 
sistemico reduza a duragao e intensidade das lesoes na PEGA. 

A hospitalizagao e Indicada nos casos de acometimento cutaneo ex¬ 
tenso, alteragao do estado geral e envolvimento sistemico. 


TABELA 60.4 ■ Escore para classificagao dos casos de PEGA 


MORFOLOGIA 

ESCORE 

Pustulas 

TIpicas 

3-2 


Compativeis 

-El 


Insuficientes 

0 

Eritema 

TIpico 

+2 


Compativel 

-El 


Insuficiente 

0 

Distribuigao 

TIpica 

-E2 


Compativel 

-El 


Insuficiente 

0 

Descamagao pos-pustular 

Sim 

-El 


Nao/lnsuficiente 

0 

CURSO 

Envolvimento de mucosas 

Sim 

-2 


Nao 

0 

Inicio < 10 dias 

Sim 

0 


Nao 

-2 

Resolugao < 15 dias 

Sim 

0 


Nao 

-4 

Febre > 38 °C 

Sim 

-El 


Nao 

0 

Polimorfonucleares > 7.000/mm^ 

Sim 

-El 


Nao 

0 

HISTOPATOLOGIA 

Outras doengas 


-10 

Exocitose de polimorfonucleares 


-El 


Sem espongiose subcorneana e/ou -1-2 

intraepidermica ou nao especificada, 

pustulas com edema papllar 

ou espongiose subcornea e/ou 

intraepidermica ou nao especificada, 

pustulas sem edema papllar 

Pustula espongiforme subcornea e/ou -1-3 

intraepidermica com edema papllar 

Interpretagao: 0: nao e PEGA, 1-4: PEGA possivel, 5-7: PEGA provavel, 8-12: PEGA 

definida 


■ ERITRODERMIAS 

A eritrodermia e definida pela presenga de erltema e descamagao genera- 
lizados em pelo menos 90% da superficie corporea. Pode ser causada por 
inumeras doengas e constitui-se em urn diagnostico sindromico com mul- 
tiplas etiologias possiveis. Nao ha dados precisos sobre sua prevalencia 
e alguns estudos demonstram que a incidencia anual varia entre 0,9 e 35 
por 100 mil habitantes. Ha predilegao pelo sexo masculino (2:1) e a idade 
media de inicio e entre 40 e 60 anos. 

As etiologias das eritrodermias podem ser divididas entre os grupos: 
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ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



1 I Dermatoses preexistentes - responsaveis por cerca de 50% dos casos. 
As etiologias mais frequentes sao psoriase, dermatite atopica, dermatite 
de contato e fotodermatites; e menos frequentes sao pitiriase rubra pilar, 
penfigo foliaceo, penfigoide bolhoso, entre outras. 

2 I Reagoes medicamentosas - podem ser causadas por inumeros far- 
macos, sendo os mais frequentes: alopurinol, antibioticos betalactamicos, 
carbamazepina, fenobarbital, fenitoina, sulfassalazina, sulfonamidas e ex- 
cepcionalmente por medicagoes topicas. 

3 I Neoplasias-linfomasdecelulasTcorrespondem a 25 a 40% dos casos 
de eritrodermia relacionada a neoplasia, que compreendem a micose fun- 
goide e sua variante sistemica, a sindrome de Sezary. A eritrodermia pode 
preceder, serconcomitante ou posterior ao diagnostico. Outras neoplasias 
como leucemias e histiocitoses malignas tambem podem estar associadas. 

4 I Miscelania - doenga do enxerto versus hospedeiro, aids, sarcoidose, 
colagenoses, dermatomiosite, imunodeficiencias primarias, mastocitose, 
paraneoplasias, entre outras. 

5 I Idiopatica - em 9 a 47% dos casos, a causa da eritrodermia nao e 
elucidada apos investigagao clinico-laboratorial e histopatologica. No 
entanto, tais pacientes devem permanecer em acompanhamento, pois a 
eritrodermia pode ser somente a manifestagao clinica inicial das condigoes 
citadas. 

QUADRO CLINICO 

Ha eritema e descamagao em pelo menos 90% da superficie corporea. 
A pele torna-se brilhante, xerotica, com aumento do calor e de aspecto 
infiltrado. Nos casos de dermatoses pre-existentes e reagoes medicamen¬ 
tosas, a progressao das lesdes pode ser abrupta, em 2 a 6 dias. Ja nos 
casos de linfoma cutaneo de celulas T e outras neoplasias, a instalagao do 
quadro pode ser insidiosa, por semanas a meses. Alem do eritema e des¬ 
camagao, deve-se sempre observar se ha lesdes especificas de dermatoses 
pre-existentes que podem colaborar com o diagnostico etiologico - por 
exempio: placas eritematodescamativas na pele e couro cabeludo e onico- 
distrofias na psoriase, liquenificagao nas flexuras - areas preferenciais da 
dermatite atopica, bolhas ou exulceragdes que podem sugerir penfigo fo¬ 
liaceo, etc. Sinais clinicos como linfonodomegalia e hepatoesplenomegalia 
contribuem para o diagnostico de linfoma cutaneo. 

Apesar das multiplas etiologias, ha manifestagdes comuns aos casos 
de eritrodermia. Prurido e observado em ate 90% dos pacientes, liquenifi¬ 
cagao em ate urn tergo, hiperpigmentagao, queratodermia palmoplantar, 
ectrdpio, linfoadenopatia generalizada e fibroelastica, edema nos torno- 
zelos e facial, ginecomastia podem ser encontrados. Repercussdes siste- 
micas como queda do estado geral, taquicardia, hipertermia ou hipoter- 
mia, perda de peso, disturbios hidreletroliticos podem ocorrer. Alteragdes 
laboratoriais sao inespecificas e incluem anemia, leucocitose, linfocitose, 
eosinofilia, aumento da VHS, hipoalbuminemia e elevagao dos niveis de 
IgE (imunoglobulina E). 

DIAGNOSTICO 

Anamnese detalhada, exame fisico e dermatoldgico complete sao funda¬ 
mentals para o diagnostico. Multiplas bidpsias para estudo histologico po¬ 
dem ser necessarias; no entanto, em ate urn tergo dos casos nao definem 
a etiologia da eritrodermia. 

Os seguintes passes podem auxiliar na abordagem diagnostica inicial 
dos casos de eritrodermia: 

1 I Obter historia detalhada de dermatose pre-existente, uso de medica¬ 
goes e antecedentes familiares. 


2 I Exame clinico e dermatoldgico complete buscando sinais de possivel 
dermatose previa, incluindo exame das mucosas e unhas, palpagao de lin- 
fonodos, organomegalias e aferigao de sinais vitais. 

3 I Multiplas bidpsias de pele em pontos clinicamente selecionados para 
estudo histoldgico, imuno-histoquimico e de imunofluorescencia se sus- 
peita de neoplasia ou doenga bolhosa autoimune, respectivamente. 

4 I Considerar bidpsia de linfonodo suspeito, hemograma, esfregago de san- 
gue periferico e outros exames para excluir doenga linfoproliferativa. Con¬ 
siderar sorologia para HIV e outras doengas virais, provas reumatoldgicas, 
radiografia toracica, teste de contato. Se toda investigagao resultar negativa, 
manter seguimento clinico para rastreamento de outras doengas sistemicas. 

5 I Lima vez que a etiologia foi elucidada, iniciartratamento especifico. 

TRATAMENTO 

0 manejo inicial do paciente com eritrodermia, independentemente da 
causa, compreende medidas gerais, como hidratagao, monitoramento dos 
sinais vitais, corregao de disturbios hidreletroliticos, prevengao de hipoter- 
mia. Com relagao a pele, deve-se mante-la hidratada, evitar escoriagoes 
e 0 uso de topicos, incluindo corticosteroides, uma vez que a permeabili- 
dade cutanea esta alterada. As medicagoes desnecessarias devem ser evi- 
tadas. Nos casos de prurido intenso, o uso de anti-histaminicos colabora 
para o controle dos sintomas. 

0 tratamento sistemico e quase sempre necessario para controle da 
eritrodermia, mas deve ser indicado de acordo com a etiologia do qua¬ 
dro. Corticosteroides sistemicos, por exempio, sao indicados nos casos de 
reagao medicamentosa, mas devem ser evitados quando a eritrodermia e 
secundaria a psoriase, pois pode levara efeito rebote. Contudo, medica¬ 
goes imunossupressoras, como a ciclosporina A, sao indicadas nos casos 
de psoriase eritrodermica, mas devem ser evitadas se ha suspeita de linfo¬ 
ma cutaneo pelo seu efeito imunossupressor. 

Nos casos em que a etiologia da eritrodermia permanece desconheci- 
da, pode-se considerar tratamento empirico com corticosteroides sistemi¬ 
cos, metotrexato, ciclosporina A, micofenolato mofetil e acitretina, sendo 
esses tratamentos de excegao. 


REVISAO 


■ Farmacodermias agudas graves - reagoes de hipersensibilidade 
tardia mediada por linfocitos T - como a SSJ, PEGA, DRESS, NET 
e eritrodermia sao desencadeadas por medicamentos em grande 
parte dos casos. Outros fatores desencadeantes sao infecgao por 
Mycoplasma pneumoniae, reativagao de citomegalovirus, vacina- 
gao triplice viral e meios de contrastes. 

■ Os sintomas sao inespecificos, febre, odinofagia, tosse, queima- 
gao ocular e cefaleia, precedem o acometimento cutaneomucoso 
em 1 a 3 dias. Lesdes endobrdnquicas podem causar dispneia, 
tosse e obstrugao bronquica. Piora da fungao renal pode ser ob- 
servada na fase aguda. 

■ 0 diagnostico se baseia nas manifestagdes cutaneas e mucosas, 
comprometimento sistemico e achados histoldgicos. A anamnese 
e 0 exame fisico devem ser detalhados e o paciente deve ser ques- 
tionado sobre todas as medicagoes usadas nos 2 meses anteriores 
ao inicio do quadro. 

■ 0 exame histoldgico da pele auxilia na diferenciagao de outros 
diagndsticos; exames laboratoriais devem ser solicitados e, em 
alguns casos, considerar a gasometria arterial. 
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• A gravidade do quadro deve ser avaliada pelo calculo de urn 
escore denominado SCORTEN, aplicado no 1“ dia de internagao 
hospitalar. 

• A base do tratamento e suspender o medicamento suspeito, evitar 
aqueles desnecessarios e realizar suporte cimico. 0 paciente deve, 
quando possivel, sertransferido para unidade de queimados ou 
UTI. Se houver suspeita de infecgao, instituir antibioticoterapia 
empirica ate resultado da cultura. 

■ Para a DRESS, utilizam-se corticosteroides, plasmaferese, imu- 
noglobulina intravenosa e ganciclovir: na PEGA, a principal 
medida e a suspensao do medicamento suspeito, o que leva a 
melhora espontanea e completa do quadro em alguns dias; o 
tratamento sistemico e quase sempre necessario para controle 
da eritrodermia, mas deve ser indicado de acordo com a etiolo- 
gia do quadro. 
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EMERGENCIAS EM DOENgAS 
REUMATICAS 


■ EDGARD TORRES DOS REIS NETO 

■ LUIZ SAMUEL G. MACHADO 

■ EMILIA INOUE SATO 


Considerando que as doengas reumaticas englobam centenas de doen- 
gas com caracteristicas distintas, neste capitulo sao abordadas apenas as 
suas principals manifestagoes que podem levar o paciente a procura de 
urn servigo de emergencia. Assim, serao discorridos somente a respeito 
dos aspectos importantes para o diagnostico e tratamento de manifes- 
tagdes que requerem tratamento de urgencia/emergencia dado por nao 
especialistas. 

■ LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO 

0 LES e uma doenga inflamatoria cronica autoimune, de etiologia multi- 
fatorial, que afeta predominantemente mulheres jovens e pode acometer 
diversos orgaos e sistemas. Algumas de suas manifestagoes sao agudas e 
extremamente graves, podendo haver risco de lesao definitiva em orgaos 
vitais e de obito. 0 tratamento dessas situagbes deve ser urgente, sendo 
necessario, muitas vezes, afastar outras causas para essas manifestagdes, 
principalmente as infecgdes. 


ATENgAO! 


A coexistencia de atividade do LES e infecgao e relativamente frequen- 
te e estes sao os casos de mais dificil tratamento. 

0 tratamento do processo infeccioso e imperativo e o risco e beneficio 
devem ser avaliados para o inicio ou continuidade do tratamento com CE 
ou IMS orientados para a atividade do LES. 

NEFRITE LUPICA 

0 acometimento renal no LES ocorre em ate 60% dos pacientes adultos e 
80% das criangas, sendo mais frequente nos primeiros 3 anos da doenga. 
Seu diagnostico e tratamento precoces e adequados sao de extrema im- 
portancia, pois a nefrite lupica (NL) e a principal causa de internagao hos¬ 
pitalar e importante preditora de morbimortalidade, podendo evoluir para 
doenga renal cronica em 5 a 20%.' 

Conquanto o padrao-ouro para seu diagnostico seja a bidpsia renal, 
nem sempre e possivel realiza-la na urgencia em virtude de contraindica- 
gao clinica ou pela dificuldade de acesso ao exame. De qualquer forma, 
0 tratamento deve ser iniciado, o mais precoce possivel, mesmo sem a 
bidpsia em casos de NL acompanhada de perda de fungao renal. 

0 tratamento da NL pode ser dividido em duas fases: indugao e ma- 
nutengao. Vamos abordar neste capitulo apenas o tratamento de indugao, 
que devera ser iniciado o mais precoce possivel, sobretudo nos pacientes 
com comprometimento grave de outro drgao alem da NL ou com NL e per- 
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da de fungao renal ou smdrome nefrotica grave. Nesses cases, o medico 
que atende na urgencia devera dar a conduta inicial, apos o que, esses 
pacientes devem ser acompanhados por nefrologista e/ou reumatologista, 
que devera avaliar a resposta ao tratamento, sua continuidade ou a neces- 
sidade de mudanga terapeutica e, posteriormente, avaliar o tratamento de 
manutengao, com o objetivo de preserver a fungao renal e reduzir riscos 
de recidivas. 

Nos pacientes com biopsia renal, o tratamento deve ser orientado 
pelo achado histopatologico, mas, nos cases sem biopsia, a presenga de 
sinais de nefrite ativa (proteinuria > 0,5 g/24 boras, ou presenga de ci- 
lindros anormais, ou hematuria dismorfica na urina) e a redugao da fun- 
gao renal recente, desde que afastadas causes secundarias como uso de 
medicagao nefrotoxica, desidratagao, alteragao hemodinamica requerem 
0 inicio do tratamento de indugao inferindo tratar-se de NL na forma pro¬ 
liferative. 

0 tratamento de indugao das NL proliferativas (classe III e IV, isola- 
damente ou associado a outras classes) sempre deve incluir pulsoterapia 
com metilprednisolona (MP) 0,5 a 1 g IV por 3 dias, seguido de prednisone 
por VO na dose de 0,5 a 1 mg/kg de peso/dia, associado a urn IMS, que 
pode ser a ciclofosfamida (CF) IV ou micofenolato de mofetila (MFM) VO. 


Na escolha do IMS, podem ser considerados a raga (CF e menos eficaz em 
afro-americanos e hispanicos); risco de infertilidade e menopause precoce 
(CF): risco de infecgdes e avaliagao da melhor adesao ao tratamento (VO 
ou IV) pelo paciente (Figure 61.1).^’^ 

Pacientes com NL, desde que nao apresentem contraindicagao, de¬ 
vem receber hidroxicloroquina na dose de 6 mg/kg/dia, a pressao arte¬ 
rial deve ser mantida < 130 x 80 mmFIg, os niveis de LDL colesterol 
devem ser < 100 mg/dL e os lECA ou BRAN devem ser utilizados como 
antiproteinuricos adjuvantes. Pelo risco de disseminagao da estrongiloi- 
dlase, recomenda-se tratamento antiparasitario, com ivermectina (200 
mcg/kg - dose unica) ou nitazoxanida (500 mg, dues vezes/dia) por 3 
dias em todo paciente que recebera pulsoterapia com MP.^’^ 

Na suspeita de glomerulonefrite rapidamente progressiva, com perda 
rapida de fungao renal, da-se preferencia a CF IV (0,5 a 1 g/m^ de superfi- 
cie corporea) de acordo com a fungao renal, e a dose de pulso de MP deve 
ser 1 g/IV/dia por 3 dias consecutivos, seguida de prednisona VO 1 mg/ 
kg/dia, por 3 a 4 semanas, com posterior redugao gradual. A CF deve ser 
aplicada a intervalos mensais por 6 meses, nos casos de resposta. 

Em casos que apresentem piora da fungao renal, apesar do tratamen¬ 
to adequado, e afastada outras causas para a disfungao renal, e recomen- 



FIGURA61.1 ■ Tratamento das NL proliferativas (classes III e IV). 

MMF: tambem pode ser utilizado o micofenolato de sodio. 

Fonte: Adaptada de Hahn e colaboradores.^ 
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dada a substituigao por outro IMS, como o MMF, se o paciente tiver sido 
inicialmente tratado com CF ou com CF se o tratamento inicial tenha sido 
com MMF. Na falha terapeutica e necessidade de mudanga de esquema 
terapeutico, recomenda-se nova pulsoterapia com MP por 3 dias.^'^ 


ATENgAO! 


0 diagnostico diferencial de pacientes com LES e perda de fungao renal 
deve incluir a microangiopatia trombotica glomerular, que pode causar 
ERA nesses pacientes, alem de SAF. 

0 diagnostico e confirmado por biopsia renal e o tratamento inclui 
anticoagulantes, nao sendo indicada imunossupressao visto que esses 
pacientes nao apresentam processo inflamatorio ou infiitrado celular glo¬ 
merular.^'^ 

Na classe V, o tratamento de indugao tambem deve ser realizado com 
pulsoterapia com metilprednisolona 0,5 a 1 g por 3 dias, associada a CF IV 
ou MMF ou AZA. Na ausencia de resposta, pode ser tentado urn inibidor 
de calcineurina ou rituximabe.^’^ 

HEMORRAGIA ALVEOLAR 

A FIA e uma complicagao rara no LES, porem, extremamente grave, com 
mortalidade variando de 50 a 90%, sendo mais frequente em pacientes 
com comprometimento renal.'* 

Infiitrado pulmonar difuso associado a dispneia e febre sao os acha- 
dos clinicos mais comuns e a hemoptise ocorre em torno de 50%. 


ATENgAO! 


A FIA pode causar anemia, sendo a queda de hemoglobina/hematocri- 
to urn sinal precoce da doenga. Assim, a ausencia de hemoptise nao 
exclui FIA, particularmente nos pacientes com smdrome pulmonar agu- 
da com novo infiitrado radiologico e queda dos nfveis de hemoglobina. 

Em casos duvidosos, o diagnostico pode ser confirmado por broncos- 
copia e lavado broncoalveolar revelando hemossiderina nos macrofagos 
e cultures negatives. Biopsia pulmonar pode mostrar capilarite pulmonar 
com deposito de imunocomplexos ou hemorragia no espago alveolar sem 
inflamagao ou destruigao das estruturas alveolares. A RM de pulmao tam¬ 
bem pode sugerir hemorragia alveolar devido aos efeitos paramagneticos 
do ferro contido no sangue.'* 

0 diagnostico diferencial inclui outras causas de FIA como infecgdes, 
reagoes a medicamentos, bronquiectasias, neoplasias, malformagao ar- 
teriovenosa, disturbios da coagulagao, estenose mitral, embolia pulmo¬ 
nar, etc. Anamnese e exame cimico detalhados associados a proves de 
atividade inflamatoria elevadas, FAN positive, consume de complemento 
e anticorpos anti-dsDNA positives auxiliam no diagnostico de hemorragia 
alveolar secundaria ao LES, embora nem todas essas alteragoes estejam 
sempre presentes. 

0 tratamento deve ser iniciado imediatamente, com MP 1 g IV por 3 
a 5 dias, associado a CF IV (0,5 a 1g/m^ de superficie corporea), seguido 
de prednisona 1 mg/kg/dia VO^ Em casos graves, principalmente nos que 
nao responderem ao tratamento, pode ser associada plasmaferese, imu- 
noglobulina IV (IglV) ou rituximabe. Porem, nao ha estudos controlados 
avaliando o melhor esquema terapeutico. 

Alem da imunossupressao, e fundamental o suporte da terapia in- 
tensiva, com suporte hemodinamico e ventilatorio, quando necessario, e 


tratamento de possfvel infecgao concomitante, pois pacientes com hemor¬ 
ragia alveolar apresentam alta prevalencia de infecgoes. 


ATENgAO! 


0 prognostico na hemorragia alveolar e grave e, nos que apresentarem 
hemorragia pulmonar maciga, a letalidade e muito alta. 


MIELITE TRANSVERSA 

A mielite transversa e uma desordem neuroinflamatoria grave que afeta 
aproximadamente 2% dos pacientes com LESe pode ser causada por vas- 
culite de SNC ou por trombose arterial, principalmente nos casos associa¬ 
dos a anticorpos antifosfolipideos.® 

Manifesta-se como queixa de horas a dias de fraqueza bilateral de 
membros inferiores, podendo haver comprometimento de membros supe- 
riores, ser assimetrica e/ou com deficit sensorial com nivel espinal similar 
ao da fraqueza motora, com ou sem disfungao miccional ou intestinal, em 
paciente com LES. Deve ser excluida a compressao medular ou lesao da 
cauda equina.^ 

Embora possa ser normal, a RM com contraste IV deve sempre ser 
realizada na area do nivel correspondente a lesao avaliada no exame cli- 
nico e pode mostrar aumento da intensidade do sinal e atrofia medular. A 
avaliagao do LCS pode mostrar pleocitose com predominio de granuloci- 
tos, hiperproteinorraquia, baixos niveis de glicose e aumento de IgG e e 
importante para excluir infecgoes.^ 


ATENgAO! 


Embora os achados iniciais do LCS nem sempre permitam excluir as 
doengas infecciosas na mielite transversa, a terapia imunossupressora 
deve ser institufda precocemente, podendo ser associados antibioticos 
ou antivirals nos casos duvidosos, com posterior suspensao apos cer- 
teza da ausencia de infecgao concomitante. 

Pesquisa de anticorpos para SAF (anticardiolipina, anticoagulante lu- 
pico e anti-Pj-glicoproteina 1) deve tambem ser realizada pela possibilida- 
de de etiologia trombotica da mielite.^ 


ATENgAO! 


0 tratamento da mielite transversa no LES deve ser realizado nas pri- 
meiras horas dos sintomas, assim que houver suspeita clinica, para 
reduziras sequelas. 

Pulsoterapia com MP 1 g por 3 a 5 dias, seguida de prednisona 
VO 1 a 2 mg/kg/dia associada a CF IV (0,5 a 1 g/m^ de superficie cor¬ 
poral) ou VO (1 a 2 mg/kg/dia), ainda e considerada o melhor trata¬ 
mento inicial. Mas ha outras propostas, principalmente para os casos 
nao responsivos ao esquema inicial e inclui plasmaferese, rituximabe e 
IglV. Pela raridade e gravidade dos casos, nao ha estudos controlados 
avaliando eficacia desses tratamentos. Nos pacientes com anticorpos 
antifosfolipideos associados, recomenda-se o uso de antiagregante 
plaquetario e/ou anticoagulante em combinagao ao corticosteroide e 
imunossupressores.® 
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COMPROMETIMENTO NEUROPSIQUIATRICO: 

PSICOSE E CONVULSOES 

A convulsao e descrita em 10 a 15% e a psicose em 2,5 a 11% dos pacien- 
tes com LES. Essas manifestagoes tanto podem ser resultantes da ativi- 
dade do LES como de infecgoes, disturbios hidreletroliticos, insuficiencia 
renal, neoplasias, reagoes medicamentosas, uso de drogas illcitas, AVC, 
etc. Assim, o diagnostico etiologico deve ser feito antes de se iniciar o 
tratamento. A presenga de atividade da doenga em outros orgaos, a posi- 
tividade de anticorpos como anticorpos anti-DNA nativos e o consumo de 
complemento sugerem atividade da doenga. Anticorpo anti-P-ribossomal 
tern sido associado a psicose lupica e crises convulsivas, entretanto, tra- 
balhos mais recentes nao tern encontrado tal associagao. Para o diagnos¬ 
tico diferencial, alem de hemograma, glicemia, fungao renal e hepatica, 
eletrolitos, vitamina B12, TSH e avaliagao da saturagao de 0^, devem ser 
realizados exame do LCS, RM cerebral e EEG, para convulsao ou suspeita 
de encefalite herpetica. EEG com alteragoes tipicas e encontrado em me- 
nos de metade dos pacientes com convulsao.^ 

As crises convulsivas podem ser generalizadas ou parciais, simples ou 
complexes e o tratamento das crises convulsivas e sua prevengao e feita 
com medicamentos anticonvulsivantes. Terapia a longo prazo com anti- 
convulsivantes deve ser considerada para convulsoes recorrentes.^ 

Caso as manifestagdes neuropsiquiatricas sejam atribuidas a ativida¬ 
de do LES ou tornem-se recorrentes, prednisona 1 mg/kg/dia ou pulsotera- 
pia com MP 1 g IV por 3 dias devem ser prescritas. IMS como a CFIV, AZA 
ou MMF podem ser uteis em casos recidivantes, refratarios ou com neces- 
sidade de poupar dose de CE. Terapia anticoagulante e indicada quando 
for identificado evento trombotico associado a SAP, com rigoroso controle 
das crises convulsivas e dos niveis de anticoagulagao, pelo risco de trauma 
craniano e sangramento.^ 

■ VASCULITES ASSOCIADAS AO ANCA 

As vasculites associadas ao ANCA incluem a granulomatose com GPA, a 
poliangeite microscopica (PAM) e a GEP. Apesar de varios orgaos e siste- 


mas serem passiveis de acometimento, as principals emergencias relacio- 
nadas a essas vasculites sao o comprometimento pulmonar (tosse, disp- 
neia, hemorragia alveolar) e o renal (hematuria, proteinuria e insuficiencia 
renal).‘ 


ATENCAO! 


As vasculites ANCA-associadas sao causas frequentes de smdrome 
pulmao-rim pauci-imune. Como o diagnostico diferencial dessa smdro¬ 
me e ampio, a biopsia deve ser realizada sempre que possivel, princi- 
palmente quando houver duvida diagnostica. 

0 tratamento das vasculites ANCA-associadas encontra-se resumido 
no fluxograma da Figura 61.2. Pacientes com PAM ou GPA com mani¬ 
festagdes sistemicas graves devem receber tratamento de indugao com 
corticosteroide (MP 7,5-15 mg/kg IV por 1 a 3 dias) e agente IMS (CF ou 
rituximabe). Apos pulsoterapia com MP, iniciar prednisona 1 mg/kg/dia 
ou equivalente com diminuigao regressiva da dose. A CF deve ser dada 
para pacientes com manifestagdes graves e sistemicas, IV (15 mg/kg ate 
0 maximo de 1,2 g) nos tempos 0, 2 e 4 semanas e, depois, a cada 3 
semanas) ou VO (1 a 2 mg/kg/dia, maximo de 200 mg/dia). Na falha a 
pulso de CF, pode-se optar pela CF VO ou aplicar rituximabe, anticorpo 
monoclonal quimerico anti-CD20, IV, na dose de 375 mg/m^ de superficie 
corpdrea semanal por 4 semanas consecutivas ou em duas doses de 1 g 
com intervalo de 15 dias. 0 rituximabe tambem e uma opgao terapeutica 
para os pacientes em que for contraindicada a CF. Em casos de GPA e PAM 
com insuficiencia renal (creatinina > 5,65 mg/dL), a associagao de plas- 
maferese a CF e prednisona mostrou melhor recuperagao da fungao renal, 
sem diferenga na sobrevida.'’ 

Pacientes com GPA com doenga localizada no trato respiratorio su¬ 
perior e/ou inferior, sem outros orgaos/sistemas envolvidos ou sintomas 
constitucionais, podem ser tratados com prednisona 1 mg/kg/dia e MTX 
(20 a 25 mg/semana). Sulfametoxazol + trimetroprim pode ser utilizado 



FIGURA 61.2 ■ Tratamento das vasculites ANCA-associadas. 

FFS: Five factor score. 

Fonte: Adaptada de Luqmani e Ponte.® 
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como adjuvante na terapia de indugao e manutengao nos casos de GPA 
com doenga localizada de vias aereas superiores.^ 

Os pacientes com GEP sem fatores de pior prognostico ao diagnostico 
podem sertratados inicialmente com prednisona 1 mg//kg/dia, podendo 
adicionar urn IMS (AZA ou MIX) se houver atividade de doenga persistente 
ou recidiva apos redugao de CE. Os pacientes com GEP com pelo menos 
urn dos criterios do Five Factor Score (FES), cardiomiopatia, envolvimento 
do trato gastrintestinal, idade > 65 anos, creatinina > 1,7 mg/dL e ausen- 
cia de comprometimento de orelha, nariz e garganta sao considerados de 
pior prognostico e devem receber indugao com prednisona 1 mg/kg/dia 
com ou sem puisoterapia com MP (1 g/dia por 3 dias), CFIV 0,6 g/m^a cada 
2 semanas no 1“ mes e, posteriormente, a cada 4 semanas, por 12 meses. 
A dose de prednisona deve ser reduzida progressivamente.® 

Apos terapia de indugao da remissao, deve-se iniciar a terapia de ma- 
nutengao da remissao, por pelo menos 24 meses, para evitar recidiva da 
doenga.*’ 

■ SINDROME ANTIFOSFOLIPIDICA 
CATASTROFICA (CAPS) 

A CAPS e uma manifestagao grave, que ocorre em cerca de 1% dos pa¬ 
cientes com SAF, com mortalidade proxima de 50%. Caracteriza-se por 
trombose em tres ou mais orgaos, sistemas ou tecidos, de ocorrencia si- 
muitanea, ou em intervalo menorque 1 semana, associada a presenga de 
anticorpos antifosfolipideos (Quadro 61.1).^ ® 


QUADRO 61.1 ■ Criterios para classificagao de CAPS 

1 I Trombose em tres ou mais orgaos, sistemas ou tecidos. 

2 I Evolugao concomitante das manifestagoes ou em tempo inferior ha 
1 semana. 

3 I Confirmagao histopatoldgica de oclusao de pequenos vasos em pelo 
menos urn orgao ou tecido. 

4 I Confirmagao laboratorial da presenga de anticorpo antifosfolipfdeo. 

Definida se todos os quatro criterios presentes. Provavel: todos os 
criterios, exceto por acometimento de dois orgaos; todos os criterios, 
exceto pela confirmagao laboratorial pelo menos 6 semanas antes 
devido a dbito de paciente nunca testado para SAF antes da sindrome 
catastrdfica; criterios 1,2e4ou1,3e4eum terceiro evento em mais de 
1 semana, mas em menos de 1 mes a despeito da anticoagulagao. 

Fonte: Adaptada de Cervera e colaboradores.' 


Na maioria dos casos, ha urn fator desencadeante como infecgoes, 
cirurgias, traumas, neoplasias, suspensao de anticoagulante ou anticoa¬ 
gulagao abaixo da meta, complicagdes obstetricas, reativagao do LES ou 
uso de anticoncepcionais.® 

Os principals orgaos acometidos sao o rim, pulmao, cerebro, coragao 
e pele e as manifestagoes clinicas dependem do orgao acometido.® Lem- 
bramos que alguns pacientes podem ter aPL negatives no momenta do 
evento. Alem disso, doengas infecciosas tambem podem induzir o apareci- 
mento de aPL, como hanseniase e HIV. 


ATEN^AO! 


A anamnese e exame cimico detalhados com possivel identificagao dos 
fatores desencadeantes, assim como a relagao temporal entre os fe- 
nomenos tromboticos sao fundamentals para o diagnostico da CAPS. 


A analise histopatoldgica do tecido acometido pode auxiliar no diag¬ 
nostico, entretanto, a biopsia nem sempre e possivel, devido a gravidade 
da doenga. 

Os principals diagnosticos diferenciais incluem purpura trombocitope- 
nica trombotica, sindrome hemoliticouremica, sindrome HELLP e coagula- 
gao intravascular disseminada.® 

0 tratamento com anticoagulagao plena com heparina, MP IV 1 g por 
3 dias, associado a plasmaferese deve ser instituido o mais precoce pos¬ 
sivel, alem da identificagao e tratamento do fator desencadeante. A CF 
IV pode ser associada em casos de CAPS secundaria a LES em atividade. 
0 uso do rituximabe ou IglV 400 mg/kg/dia por 5 dias podem ser uma 
alternativa a plasmaferese quando esta nao estiver disponivel ou houver 
contraindicagao.® 

■ ARTERITE TEMPORAL 

A arterite temporal e uma vasculite de grandes vasos que acomete princi- 
palmente a arteria temporal em individuos com mais de 50 anos, na gran¬ 
de maioria, acima de 70 anos. 


ATENgAO! 


A arterite temporal deve entrar no diagnostico diferencial de cefaleia 
de inicio recente ou com mudanga de caracteristicas em idosos, seu ra- 
pido reconhecimento e de grande importancia, pois, alem da cefaleia, 
pode causar cegueira irreversivel se nao tratada rapidamente. 

Os criterios diagnosticos para ACG propostos pelo Colegio Americano 
de Reumatologia,® em 1990, sao: 1) idade igual ou superior a 50 anos; 2) 
cefaleia localizada de inicio recente; 3) arteria temporal dolorida a pal- 
pagao ou diminuigao do pulso da arteria temporal; 4) VHS > 50 mm na 
primeira bora; 5) biopsia revelando arterite necrosante ou processo gra- 
nulomatoso com celulas gigantes multinucleadas. Tres dos cinco criterios 
foram associados a sensibilidade de 93% e especificidade de 91%. 

Exames de imagem como a TC de cranio podem ser necessaries em 
casos atipicos, para descartar possiveis diagnosticos diferenciais, princi- 
palmente neoplasia de SNC ou metastases. Exame do LCS pode ser neces- 
sario em pacientes febris e principalmente na presenga de meningismo. 

Corticosteroideeo tratamento de P escolha. Prednisona VO 1 mg/kg/ 
dia e, em casos com sintomas visuais, como amaurose fugaz, e recomen- 
dada puisoterapia com MP (1 g, IV, 1 vez/dia, por 3 dias). 


ATENgAO! 


A puisoterapia na arterite temporal deve ser iniciada imediatamente 
apos 0 diagnostico, antes da biopsia da arteria temporal, ja que esse 
procedimento pode serfeito em 2 duas semanas apos introdugao do 
corticosteroide sem atrapalhar a analise. 

Em casos tipicos, a biopsia pode ser dispensada, com o encontro de 
alteragao sugestivas de arterite (halo hiperecoico) em ultrassonografia 
com Doppler da arteria temporal. Apos melhora clinica e das provas infla- 
matorias, o corticosteroide sera reduzido gradativamente. Nos casos com 
contraindicagao de CE, ou com efeitos colaterais, a associagao de MTX 
(dose 15 a 25 mg/semana) pode ser feita de inicio, assim como nos casos 
com recidiva apos redugao de dose de CE. Acido acetilsalicilico em dose 
baixa (81 a 100 mg/dia) associado a prednisona e ao poupador de corti¬ 
costeroide reduz o risco de complicagdes isquemicas tardias.'® 
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■ CRISE RENAL ESCLERODERMICA 

A esclerose sistemica (ES) e uma doenga caracterizada por fibrose da pele 
e visceras e por alteragao endotelial, levando a urn estado de isquemia 
cronica. 0 diagnostico da crise renal esclerodermica (CRE) se baseia no 
quadro clinico, caracterizado por fenomeno de Raynaud, espessamento 
cutaneo e envolvimento visceral, na presenga de FAN caracteristico (cen- 
tromerico ou nucleolar) e nas alteragoes na capilaroscopia periungueal. 


ATENgAO! 


A CRE ocorre em 20 a 25% dos pacientes com a forma difusa e e a ma- 
nifestagao com maior gravidade da ES. Caracteriza-se por hipertensao 
arterial grave de inicio abrupto e insuficiencia renal rapidamente pro¬ 
gressiva. 

Rode haver ainda anemia hemolltica, plaquetopenia, convulsao, insu¬ 
ficiencia cardiaca esquerda, retinopatia e alteragoes do sedimento urinario 
{hematuria e proteinuria). Fatores de risco para CRE incluem forma difusa 
da doenga, envolvimento cutaneo rapidamente progressive, doenga de 
inicio recente (primeiros 4 anos) e uso de CE em dose alta. Na CRE, ocorre 
isquemia cortical renal em razao de vasoespasmo prolongado das arterias 
interlobulares, elevando os niveis plasmaticos de renina. 

A monitoragao da pressao arterial (PA) e dos niveis de creatinina 
tern de ser rigorosa, principalmente nos pacientes com fatores de risco. 
Caso ocorra aumento persistente da PA ou piora de fungao renal, deve-se 
suspeitar de CRE e os inibidores de ECA devem ser iniciados imediata- 
mente, objetivando PA abaixo de 130 x 80 mmHg." Se a PA se mantiver 
alta, 0 lECA e aumentado progressivamente e, se mesmo assim, nao for 
controlada ou se a fungao renal piorar, deve-se internar o paciente para 
associar hipotensores endovenosos. Mesmo com os lECA, a CRE ainda 
tern prognostico reservado e cerca de 40% dos pacientes necessitarao 
de dialise. 

■ ARTRITE SEPTICA 

Considerada uma emergencia medica que pode ocasionar significativa 
morbidade e elevada mortalidade. Apesar de haver varios agentes etio- 
logicos, discutiremos apenas as causadas por bacterias, que sao divididas 
em gonococica e nao gonococica. 

Os grupos mais frequentes acometidos na artrite nao gonococica sao 
idosos (> 80 anos), diabeticos, pacientes com artrite reumatoide, com 
protese articular e infecgdes cutaneas. Na artrite gonococica, o principal 
grupo de risco e constituido de adultos jovens, sexualmente ativos. 

0 diagnostico da artrite septica e feito mediante quadro clinico su- 
gestivo, exames gerais e da analise do liquido articular. A apresentagao 
classica da artrite nao gonococica e a monoartrite, principalmente em 
joelhos ou quadris, associada a febre e, na gonococica, podemos observar 
uma triade, com tenossinovite, lesoes cutaneas - papulas com pustulas 
centrals e acometimento articular caracterizado inicialmente por artralgia 
migratoria seguida de mono ou oligoartrite. Os exames laboratoriais, ge- 
ralmente, mostram leucocitose com desvio para esquerda e elevagao de 
provas inflamatorias (VMS e proteina C-reativa). 


ATENgAO! 


A artrocentese e urn procedimento praticamente obrigatorio e que 
pode diferenciar a artrite septica de outras causas de monoartrite, 
como artrite por cristais, traumatica, hemoartrose ou osteoartrose. 


0 liquido sinovial da artrite nao gonococica apresenta contagem de 
leucocitos, geralmente, acima de 50 mil/mm’ com predominio de polimor- 
fonucleares (> 90%), glicose baixa e cultura positive em 70 a 90% dos 
casos. Na gonococica, a contagem de leucocitos no liquido sinovial pode 
ser menor e a positividade da cultura nao ultrapassa 25% dos casos. 

Exames de imagem, na fase inicial nao costumam ajudar no diagnosti¬ 
co, sendo necessarios em articulagoes de dificil avaliagao, como o quadril. 


ATENgAO! 


Na suspeita de artrite gonococica, e imprescindivel a coleta de cultura 
de orofaringe, uretra, reto e lesoes cutaneas, quando presentes. 

A hemocultura tern positividade em torno de 50% nas artrites nao 
gonococica e praticamente zero na gonococica. 

0 tratamento empirico deve ser iniciado logo apos a artrocentese 
para evitar morbimortalidade e deve ser baseado nos dados epidemiolo- 
gicos locals. Os micro-organismos mais frequentes causadores de artrite 
nao gonococica no adulto sao coccus gram-positivos (80% dos casos, prin¬ 
cipalmente Staphilococcus aureus e Streptococcus sp) e os bacilos gram- 
-negativos (20% dos casos).'^ Portanto, a antibioticoterapia empirica de 
escolha e a oxacilina (2 g, IV, a cada 4 boras) ou clindamicina (600 mg, 
IV, a cada 6 boras), associada a ceftriaxone (1 g, IV, a cada 12 boras). Em 
pacientes idosos, usuarios de drogas endovenosas e imunossuprimidos, 
observa-se aumento nas frequencias de 5. aureus resistentes a oxacilina 
(ORSA) e bacilos gram-negativos multirresistentes, logo nos pacientes com 
esses perfis, o tratamento empirico deve ser a associagao de vancomicina 
(1 g, IV, a cada 12 boras) com piperacilina/tazobactan (4,5 g, IV, a cada 6 
boras) ou meropenen (1 g, IVa cada 8 boras). Aterapia devera serajustada 
apos 0 resultado da analise do liquido sinovial (Gram e culturas). 

A duragao do tratamento varia de 2 a 6 semanas, dependendo da 
resposta clinica e da melhora das provas inflamatorias. Pungdes repetidas 
devem ser feitas nos primeiros dias. Se houver redugao da celularidade e 
do volume do liquido, indica resposta ao tratamento: caso contrario, ha 
necessidade de mudanga do antibiotico ou de drenagem cirurgica. Em ar¬ 
trites septicas localizadas nas articulagoes de dificil acesso como quadris, 
ombros e sacroiliacas, a drenagem cirurgica e Indicada como tratamento 
Inicial pela dificuldade em realizar pungdes repetidas.'^ 

Na artrite gonococica, o tratamento de escolha e realizado com cef¬ 
triaxone (1 g, IV, a cada 12 boras) por 7 a 10 dias, sem necessidade, em ge- 
ral, de procedimento cirurgico, pois a melhora costuma ser bem rapida.'^ 

■ ARTRITE AGUDA POR MICROCRISTAIS 
(GOTA E PSEUDOGOTA) 

A gota e uma inflamagao articular caracterizada pela cristalizagao de acido 
urico intra-articular. Ocorre em 2,7% dos adultos americanos, principal¬ 
mente em homens apos a adolescencia e mulheres apos a menopausa. As 
primeiras crises de gota sao caracterizadas por monoartrite, geralmente 
nos membros inferiores, sobretudo na primeira metatarsofalangeana, com 
duragao media de boras a poucos dias. Com a progressao da doenga, ha 
redugao do intervalo entre as crises e aumento do numero de articulagoes 
envolvidas e da duragao das crises. Pode ocorrer febre em ate 30%. 

0 diagnostico e feito com a analise do liquido sinovial, com celulari¬ 
dade entre 20 mil e 50 mil leuc6citos/mm^ com predominio de neutrofilos, 
cultura negativa e presenga de cristais de monourato de sodio. 

A dosagem de acido urico serico geralmente e alta, porem na crise 
pode ser normal em ate 30%. A radiologia no inicio da gota pode ser nor¬ 
mal e, em casos cronicos, podem ser observadas a caracterlstica lesao em 
saca-bocado e a presenga de tofos. 
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A doenga por deposito de pirofosfato de calcio, tambem denominada 
condrocalcinose, pode se manifestar como artrite aguda, semelhante a 
gota, caracterizando a pseudogota. Nesses casos, os cristais encontrados 
no liquido sinovial tern caracteristicas romboides e birrefrigencia negative 
e a avaliagao radiologica pode mostrar calcificagoes lineares nas superfi¬ 
cies cartiiagineas de joeihos, punhos e na sinfise pubica. 

0 tratamento das crises agudas das artrites microcristalinas deve ser 
feito com AiNH, considerados a medicagao de V escolha, caso nao haja 
contraindicagoes, como insuficiencia renai ou antecedente de hemorragia 
digestive. Outra opgao e a coichicina, 0,5 mg, VO, a cada 6 boras, associa- 
da ao AiNH. Os corticosteroides podem ser uma aiternativa, caso AiNH e 
a coichicina sejam contraindicados. Usa-se prednisone, 40 mg, VO, cedo, 
com redugao progressiva e rapida. Outra opgao para articuiagao de facii 
acesso e a artrocentese e infiitragao com triancinoiona hexocetonida. Em 
casos de crises muito refratarias ou em pacientes com contraindicagao ou 
intoierancia a AiNH, coichicina e corticosteroide, podem ser usados os ini- 
bidores de iHp-Anakinra (100 mg, SC, uma vez/dia, por 3 dias consecu- 
tivos) ou canakinumab (150 mg, SC, dose unica), mas de custo muito alto.'^ 

Nas crises de gota, os agentes hipouricemiantes (aiopurinoi, febuxos- 
tat, probenecide e benzobromarona) nao devem ser introduzidos e, se ja 
estiverem sendo usados, nao se deve aiterar sua dose. 


REVISAO 


• As principais doengas reumaticas que requerem tratamento de 
urgencia/emergencia sao manifestagoes do LES (como HA, nefrite 
lupica, mieiite transversal e outras enfermidades como CRE, SAF, 
artrites agudas por microcristais (gota e subgota), artrites septicas 
(envoivem bacterias gonococica e nao gonococica), vascuiites as- 
sociadas ao ANCA, sindrome antifosfolipidica catastrofica, arterite 
temporai. 

■ Todas requerem abordagem urgente sob risco de iesao definitive 
em organs vitais (como a nefrite iupica) e obito (em pacientes com 
HA, a mortaiidade varia de 50 a 90%). Para tanto, o diagnostico 
precoce e fundamentai e pode se vaier de biopsia (cujo resuitado 
nao deve atrasar o inicio do tratamento), exames iaboratoriais e de 
imagem. 

• 0 tratamento contempla o uso de corticosteroides, imunossupres- 
sores, metiiprednisoiona, equipe muitidisciplinar, anticoaguiantes, 
piasmaferese, suporte da terapia intensive, antibioticoterapia, 
AiNH, entre outros. 

■ 0 prognostico depende de quao precoces foram o diagnostico e o 
tratamento adequado. 
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EMERGENCIAS NO PACIENTE IDOSO: 
CONSIDERAgOES GERAIS 


■ MAYSA S. CENDOROGLO 

■ CLINEU DE MELLO ALMADA FILHO 


0 aumento da expectativa de vida e acompanhado por sobrevida com 
doengas cronicas, menos reserva funcional e maior susceptibilidade a in- 
capacidade e dependencia. No entanto, o envelhecimento se dara em uma 
velocidade diferente para cada individuo e sera resuitado da combinagao 
entre genetica, historia de saude e doenga, estilo de vida e fatores am- 
bientais. Consideramos os idosos dos 60 ate os 79 anos de idade como urn 
grupo com caracteristicas comuns, mais homogeneas, ao passo que para 
aqueles com 80 anos ou mais, a individualizagao da avaliagao e tratamen¬ 
to se tornam ainda mais importantes, pois a diversidade entre esses idosos 
e maior e a maioria das diretrizes nao se aplica a eles. 

No espectro dos diferentes perfis de envelhecimento, observamos 
idosos independentes, ativos, com boa reserva funcional em urn extreme; 
e, no extreme oposto, idosos frageis, sem reserva funcional e com maior 
susceptibilidade a complicagoes, dependencia e morte. Entre esses dois 
extremes, ha uma grande variedade de perfis intermediaries que podem 
ser confundidos em situagoes de emergencia e aumentar a chance de tem¬ 
po prolongado de internagao, eventos adversos, iatrogenias, complica¬ 
goes e obito. Associadas a isso, a vulnerabilidade social e de saude, a bai- 
xa escolaridade, a renda familiar reduzida, a presenga de danos cronicos 
agudizados e comorbidades, compdem urn desafio para o emergencista 
que devera tomar decisdes dificeis, rapidas e que terao grande impacto 
sobre o prognostico do paciente idoso. 

Os idosos que procuram a emergencia apresentam situagoes agudas 
de alto risco, mas tambem queixas relacionadas a doengas cronicas ou 
cuidados de conforto que poderiam ser mais apropriadamente abordados 
em outros contextos. A diferenciagao pode ser dificil e, por isso, as infor- 
magdes sobre a procedencia do idoso (residencia com ou sem cuidados 
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domiciliares formais, instituigao de longa permanencia, hospitals, etc.), 
seu historico de saude e doenga e sua funcionalidade sao fundamentais 
para a compreensao do caso. 


ATENgAO! 


Quanto mais idoso for o individuo, maior sera a probabilidade de ele 
sofrer o impacto de urn evento agudo e tornar-se dependente, ficar 
com sequelas ou ir a obito. 

Muitas das causas que levam os idosos a emergencia estao relacio- 
nadas com efeito adverso de medicagbes; descompensagao de doengas 
cronicas; eventos cardiovasculares; infecgao, principalmente respiratorias 
e urinarias; dor, particularmente abdominal; transtornos mentals e com- 
portamentais; alteragdes neurologicas; complicagdes de neoplasias; trau¬ 
mas; quedas; abuso; negligencia; envenenamento; dependencia de alcool 
e parada cardiorrespiratoria, entre muitas outras. 

■ QUADRO CLINICO E DIAGNOSTICO 

0 quadro clinico a admissao na emergencia pode ser atipico ou inespeclfi- 
co. Quanto mais idade o idoso apresenta, quanto mais fragil ele for, quan¬ 


to maior o numero de comorbidades e medicagoes em uso, maior a chance 
de haver apresentagao atipica das doengas e, nesses casos, as dificuldades 
diagnosticas serao maiores, assim como os riscos de iatrogenias. 


ATENgAO! 


Todo idoso doente esta fragilizado, mas nem todo idoso apresenta a 
sindrome da fragilidade. 0 diagnostico desse fenotipo pode serfeito 
por meio do reconhecimento dos criterios de Fried (Tabela 62.1). 

A presenga de tres ou mais criterios positivos classifica os idosos em 
frageis, urn ou dois criterios positivos em pre-frageis e, quando nenhum 
criterio e positive, eles sao considerados nao frageis ou robustos. Essa sin- 
drome nao e sinonimo de idade avangada, embora sua incidencia aumente 
com a idade. Ela tambem nao e sinonimo de incapacidade ou comorbida- 
de, mas mulheres com baixa escolaridade, depressao e multiplas comorbi¬ 
dades caracterizam urn grupo de risco para a presenga dela. 

Os idosos com sindrome da fragilidade apresentam baixa reserva 
funcional e maior susceptibilidade a desfechos negatives, com deciinio 
funcionai rapido, sem relagao com uma doenga especifica. Por isso, seu 
reconhecimento e importante, pois demandara uma avaiiagao geriatrica 
ampla, envoivendo preferencialmente uma equipe multiprofissional para 


TABELA 62.1 ■ Criterios de Fried para diagnostico da sindrome da fragilidade 

CRITERIO 


VALORES DE CORTE 

Redugao da forga de 
preensao palmar 

■ Instrumento: dinamometro 

■ Idoso na posigao sentada 

■ Forga maxima do membro superior dominante 

■ Considerar a melhor medida de tres tentativas 

FRIED < percentil 20 da populagao (corrigido para sexo e IMC) 
IMC(kg/m') Forga (kg) 

IDOSQ < 24 < 29 

24.1 a 28 < 30 

> 28 < 32 

IDOSA< 23 < 17 

23.1 a26 < 17,3 

26.1 a 29 < 18 

> 29 < 21 

Redugao da velocidade 
de marcha 

■ Solicitar para o individuo caminhar 4,6 m (manter 
dispositive de auxilio a marcha se este for de uso regular) 

■ Cronometrar o tempo gasto para fazer o percurso definido 

FRIED < percentil 20 da populagao em teste de caminhada de 

4,6 m (corrigido para sexo e estatura) 

Altura (cm) Tempo(s) 

IDOSQ < 173 > 7 

> 173 > 6 

IDOSA< 159 > 7 

> 159 > 6 

Perda de peso 

■ Nao intencional 

FRIED 

perda > 5% do peso corporal ou 4,5 kg nos ultimos 12 meses 

Sensagao de exaustao 
autorreferida 

■ Quantas vezes nas ultimas 2 semanas o sr(a). sentiu que 
teve que fazer esforgo para desempenhar tarefas habituais? 

■ Quantas vezes nas ultimas 2 semanas o sr(a). sentiu que 
nao consegue levar adiante suas atividades? 

Escala de depressao do Center for Epidemiologica Studies (CEDS) 

0 = Raramente ou nenhuma vez (< 1 dia) 

1 = Algumas e/ou poucas vezes (1 a 2 dias) 

2 = Durante moderada parte do tempo (3 a 4 dias) 

3 = A maior parte do tempo 

FRIED 

Idosos que responderem 3 ou mais dias sao considerados 
positivos para esse criterio 

Baixo indice da atividade 
fisica 

■ Atividades, esportes e lazer nas 2 ultimas semanas - 
Minnesota Leisure Time Activity Questionnaire - 
versao curta 

FRIED < percentil 20 da populagao, em kcal; semana 

IDOSOS 383 kcal/semana 

IDOSAS 270 kcal/semana 


Forte: Fried e colaboradores.' 
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que os cuidados nutricionais, fisioterapicos, fonoaudiologicos e psicolo- 
gicos sejam garantidos, mesmo que nao haja relagao com a queixa que 
motivou a ida do idoso a emergencia. 


ATENgAO! 


Nos individuos frageis, se nao houver controle e prevengao das po- 
tenciais perdas funcionais, estas podem se estabelecer rapidamente, 
aumentando o risco de dependencia, o tempo de internagao, as com- 
plicagdes, o sofrimento, os custos e as mortes. 

A confusao mental e uma manifestagao comum que muitas vezes an- 
tecede outros sinais e sintomas, mesmo naqueles idosos sem comprome- 
timento cognitivo previo. Ela indica redugao de reserve funcional cerebral 
e pode ser reversivel quando tratada a causa desencadeante. A confusao 
mental tambem pode ser referlda nos Idosos que apresentam demencia, 
sendo perceblda como mudanga de comportamento que tanto pode se 
tornar biperativo como hipoativo. 

A dispnela aparece com frequencia relaclonada a eventos cardlovas- 
culares, Infecclosos ou metabollcos, assim como as dores abdominals. A 
condigao de hidratagao do Idoso, os disturbios hldreletrolitlcos e os efel- 
tos adversos de medicagoes podem modificar e mascarar a propedeutica 
nesses casos, dificultando, Inclusive, a diferenciagao entre diagnosticos 
cimicos e cirurgicos. 


ATENgAO! 


A disfagia pode estar presente sem uma relagao direta com a causa que 
trouxe 0 idoso a emergencia; contudo, ela pode significar risco de aspi- 
ragao e aumentar a chance de infecgao hospitalar e, portanto, deve ser 
investigada em toda avaliagao, especialmente nos idosos mais frageis. 

Em idosos, as doengas podem ser subdiagnosticadas (DPOC, demen¬ 
cia, doenga de Parkinson, insuficiencia cardiaca, AVC, ataque isquemico 
transitorio e lAM) ou superdiagnosticadas (diabetes) pelas apresentagoes 
atipicas, fase pre-clinica prolongada, uso de criterios diagnosticos subjeti- 
vos ou nao, validados para a populagao idosa. 

0 diagnostico da capacidade funcional pode ser obtido pela avaliagao 
geriatrica que compreende os dominios cognitivo, afetivo, fisico e de su- 
porte social. Para cada urn desses dominios, podemos utilizar instrumen- 
tos de screening (Quadro 62.1) que nos ajudarao a identificar populagdes 
de risco e podem facilitar o monitoramento desses pacientes. 


QUADRO 62.1 

■ Avaliagao geriatrica ampia 

DOMINIO 

INSTRUMENTOS 

Cognitivo 

Miniexame do Estado Mental (MEEM) 

Teste do relogio 

Teste defluencia verbal 

Afetivo 

Escala de Depressao Geriatrica (GDS) 

Fisico 

Atividades basicas e instrumentals de vida diaria 

Forga de preensao palmar 

Velocidade de marcha 

Teste de sentar e levantar da cadeira 

Suporte social 

Mapa minimo das relagoes 


■ TRATAMENTO 

Para a elaboragao da estrategia de tratamento, as diretivas antecipadas de 
cuidado, a expectativa de vida, a relagao custo/beneficio e a qualidade de 
vida devem ser consideradas. As tomadas de decisoes devem ser compar- 
tilhadas com o paciente, responsaveis e familiares. 

As dificuldades na emergencia geriatrica motivaram a elaboragao do 
curriculo minimo para a formagao de competencias necessarias para atuar 
com 0 idoso nesse cenario e tambem no desenvolvimento de novos mode- 
los de atendimento. Entre as competencias sugeridas, podemos encontrar 
0 manejo das sindromes geriatricas (quedas, confusao, continencia); ava¬ 
liagao geriatrica ampia; analise de risco e beneficio; medicagao-revisao e 
reconciliagao; manejo da dor; transigao de cuidados; principios de reabili- 
tagao em idosos; questdes eticas incluindo diretivas avangadas; cuidados 
paliativos, entre outras. 

Encontramos na literatura varios modelos de atengao aos idosos, 
como as unidades geriatricas, os modelos de integragao de cuidados 
paliativos com a emergencia e modelos de atuagao interdisciplinar. Sao 
exemplos: o Guide Care Model (Johns Hopkins School of Medicine); o GRA¬ 
CE (The Geriatric Resources for Assesssment and Care of Elders - Indiana 
University School of Medicine); o PACE (Program of All Inclusive Care for 
the Elderly); o ACE (Acute Care for Elderly). Esses modelos procuram criar 
estrategias de cuidado que atendam as necessidades e reduzam as recor- 
rencias, complicagdes e custos e aumentem a satisfagao dos profissionais 
e pacientes. Os modelos de atuagao multiprofissional permitem dimensio- 
nar melhor as necessidades do idoso. 


ATENGAO! 


A boa pratica nos servigos de emergencia que atendem idosos impli- 
ca a identificagao e o monitoramento de indicadores de qualidade 
(baseados nos processos de cuidado), que frequentemente incluem: 
avaliagao cognitiva; manejo da dor; transigao de cuidados; e cuidados 
paliativos. 

Monitorar se foram feitas as agoes necessarias para o diagnostico, 
administragao do medicamento, controle e estabilizagao do problema, in¬ 
dicadores de qualidade que ajudam no aprimoramento do cuidado. 

■ TRANSICAO DO CUIDADO E INSTRUMENTO DE 
AVALIACAO DE PROGNOSTICO 

A definigao de risco do paciente talvez seja urn dos aspectos mais impor- 
tantes para que a transigao do cuidado seja feita de maneira adequada. 
Queremos aumentar a possibilidade de encaminhamento do idoso para a 
residencia e reduzir o numero de retornos a emergencia, das internagoes 
hospitalares, dos desfechos adversos, do decimio funcional e morte. 


ATENgAO! 


E prioridade de pesquisa o desenvolvimento de ferramentas que con- 
sigam avaliar o risco de pacientes nessa faixa etaria e, assim, fazer urn 
encaminhamento adequado para dar sequencia ao cuidado, atenden- 
do as necessidades do caso. 

Pesquisadores tern procurado desenvolver instrumentos de avalia¬ 
gao de prognosticos mais especificos para essa faixa etaria, assim como 
instrumentos que possam ser respondidos por terceiros (cuidador), nas 
situagoes em que nao podemos contarcom a colaboragao do paciente. Os 
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instrumentos sao desenvolvidos na emergencia de diferentes servigos, em 
diferentes paises e a sua utilizagao deve ser precedida de tradugao, adap- 
tagao transcultural e validagao prospectiva. No Brasil, ate o momento, nao 
dispomos de nenhum instrumento validado. 

Revisoes sistematicas tern sido realizadas para avaliar a acuracia 
prognostica de varies instrumentos, mas ainda nao foi identificado ne¬ 
nhum que pudesse ser considerado padrao-ouro. 0 Identification of Se¬ 
niors at Risk (ISAR)^ e The Triage Risk Screening Tool (TRSTf sao exemplos 
de dois instrumentos que tern sido utilizados (Quadro 62.2). Os idosos 
que nao pontuam ou apresentam apenas urn ponto sao considerados de 
baixo risco. Eles receberao alta e serao encaminhados para seguimento 
regular, enquanto aqueles que apresentam dois ou mais pontos, tanto 
no ISAR como no TRST, sao considerados de alto risco, com maior chance 
de internagbes ou de retornar a emergencia. Nesses casos, os idosos sao 
direcionados para avaliagoes geriatricas mais amplas e servigos especia- 
lizados, como especialistas, reabilitagao, atendimento domiciliar, entre 
outros. 


QUADRO 62.2 ■ Instrumentos de screen/ng prognostico 

IDENTIFICATION OF SENIORS AT-RISK TOOL (ISAR) 

Antes da doenga ou lesao que trouxe o 

Sr(a). para a emergencia, voce precisou de 
alguem para ajuda-lo regularmente? 

Sim (1) Nao (0) 

Desde a doenga ou lesao que trouxe o 

Sr(a). para a emergencia, voce precise de 
mais ajuda do que o usual para cuidar de 
si mesmo? 

Sim (1) Nao (0) 

0 Sr(a). foi hospitalizado por 1 ou mais 
nodes durante os ultimos 6 meses 
(excluindo permanencia no departamento 
de emergencia) 

Sim (1) Nao (0) 

Em geral, o Sr(a). enxerga bem? 

Sim (0) Nao (1) 

Em geral, o Sr(a). tern series problemas com 
sua membria? 

Sim (1) Nao (0) 

0 Sr(a). toma mais do que tres 
medicamentos diferentes todos os dias? 

Sim (1) Nao (0) 

TRIAGE RISK STRATIFICATION TOOL (TRST) 

Tern comprometimento cognitive? 

(membria ou desorientagao) 

Sim (1) Nao (0) 

Tern dificuldade para andar, fazer 
transferencias ou teve queda recente? 

Sim (1) Nao (0) 

Mora sozinho, sem cuidador? 

Sim (1) Nao (0) 

Tern prescrigao com cinco ou mais 
medicagbes? 

Sim (1) Nao (0) 

Foi a emergencia nos ultimos 30 dias ou 
foi hospitalizado nos ultimos 90 dias? 

Sim (1) Nao (0) 

Recomendagao profissional - Enfermeira 
suspeita de abuso/negligencia, abuse de 
drogas ilicitas ou alcool e outras 

Sim (1) Nao (0) 


Fonte: Adaptado de Yao e colaboradores.^ 


Na Figura 62.1, representamos, em urn fluxograma, algumas das eta- 
pas que compbem o atendimento do paciente idoso. Em cada etapa serao 
tomadas decisdes e algumas destas nao necessariamente estarao previs¬ 
tas no motivo que levou o idoso para a emergencia. 0 desenvolvimento de 
competencias geriatricas e o trabalho em equipe nos auxiliarao a enfren- 
tar e a aprimorar o cuidado, garantindo resultados gratificantes para os 
pacientes e profissionais que se dedicam nesse cotidiano tao desafiador. 


REVISAO 


■ Os idosos dos 60 ate os 79 anos de idade formam urn grupo com 
caracteristicas mais homogeneas, ao passo que para aqueles com 
80 anos ou mais, a individualizagao da avaliagao e tratamento se 
tornam ainda mais importantes, pois a diversidade entre esses ido¬ 
sos e maior e a maioria das diretrizes nao se aplica a eles. 

■ Os idosos que procuram a emergencia apresentam situagbes agudas 
de alto risco, mas tambem queixas relacionadas a doengas crbnicas 
ou cuidados de conforto que poderiam ser mais apropriadamente 
abordados em outros contextos. A diferenciagao pode ser dificil e, 
por isso, as informagbes sobre a procedencia do idoso, seu histbrico 
de saude/doenga e funcionalidade sao fundamentals para lidar com 
as dificuldades diagnosticas e evitar os riscos de iatrogenias. 

■ 0 quadro clinico a admissao na emergencia pode ser atipico ou ines- 
pecifico, para orientar condutas e a interpretagao dos dados levan- 
tados, ha diretrizes e criterios como os de Fried (Tabela 62.1), avalia¬ 
gao geriatrica ampla (Quadro 62.1), modelos de atengao de idosos, 
instrumentos de screening prognostico como o ISAR (Quadro 62.2) 
e as etapas de atendimento ao idoso sistematizadas na Figura 62.1. 
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Idoso na admissao da emergencia 


Avaligao de risco 

Instrumentos-ATS, CTAS, ESI, MTS, SUS 



FIGURA 62.1 ■ Fluxograma do atendimento ao paciente idoso. 
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CONTROLE DAS VIAS AEREAS 
SUPERIORES 


■ ARTHUR SEVALHO GONCALVES 

■ RAFAEL AMORIM RIBEIRO 

■ LUIZ FERNANDO DOS REIS FALCAO 


Insuficiencia respiratoria e perda da patencia da via aerea podem provocar 
hipoxia cerebral e morte em poucos minutos. 0 controle da via aerea em 
cenarios de emergencia tern, portanto, vital importancia na redugao des- 
sas complicagbes e envolve habilidades complexas nas esferas cognitiva, 
motora e emocional.' A sistematizagao da abordagem da via aerea nessas 
situagdes tern como objetivos guiar o medico em suas decisoes e reduzir 
os eventos adversos.^ 

Tradicionalmente, as formas principals de garantir a oxigenagao para 
0 paciente sao a ventilagao sob mascara facial e a intubagao traqueal, mas 
nas ultimas decadas os dispositivos supragibticos sao urn dos principals 
avangos em dispositivos para via aerea. Frente as constantes inovagoes o 
profissional deve sempre buscar se atualizar, assim como as instituigoes 
devem adaptar os algoritmos para controle da via aerea de acordo com os 
dispositivos disponivel em cada hospital. 

■ INDICACOES E PREPARO 

• 0 objetivo basico do controle da via aerea e manter a oxigenagao 
do paciente. 

• As indicagoes principals do controle da via aerea sao: 
a I Obter e manter patencia da via aerea; 

b I Corrigiranormalidadesdatrocagasosa; 
c I Proteger a via aerea contra aspiragao; 
d I Facilitar ventilagao com pressao positiva. 

A decisao de abordagem da via aerea deve sempre serfeita o mais 
cedo possivel na avaliagao clinica, possibilitando urn planejamento an- 
tecipado, com preparo para enfrentar potenciais complicagbes. 0 primei- 
ro passo e a avaliagao da via aerea do paciente, que pode ser dividida 
em duas partes: a) ventilagao manual sob mascara dificil; b) intubagao 
traqueal dificil. Outras dificuldades incluem os pacientes nao cooperativos 
(criangas, agitagao psicomotora, paciente alcoolizado, confuso ou incons- 
ciente), a traqueostomia dificil e o paciente com estomago cheio. 

• Os preditores para ventilagao dificil sao: 
a I Presenga de barba; 

b I Indice de massa corporal (IMC) > 26 kg/m^; 
c I Ausencia de dentes; 
d I Idade > 55 anos; 
e I Flistoria de roncos; 

■ Os preditores para intubagao dificil sao: 
a I Abertura oral < 4 cm; 
b I Distancia tireomentoniana < 6 cm; 
c I Flistbria de intubagao dificil; 
d I Mallampati > 1; 
e I Perda da mobilidade cervical; 
f I Incapacidade de anteriorizara mandibula. 

Com base nessa avaliagao, o medico deve planejar as tecnicas e pia¬ 
nos de resgate, assim como considerar a abordagem com o paciente acor- 


dado ou inconsciente. De forma geral, quando ha suspeita de dificuldade 
para ventilagao, a escolha preferencial deve ser a de manter o paciente 
acordado e/ou com preservagao da ventilagao espontanea. 

Apesar de a intubagao traqueal ser o procedimento definitive para 
garantia da via aerea, outros procedimentos frequentemente devem pro- 
cede-la para garantir a boa oxigenagao do paciente. 

A pre-oxigenagao, tambem chamada de desnitrogenagao, sempre 
deve ser realizada antes de se iniciar a abordagem da via aerea, pois au- 
menta significativamente o tempo necessario em apneia para que ocorra 
hipoxemia.’ Diversas situagbes cllnicas acarretam dessaturagao precoce, 
principalmente em situagbes de emergencia, ressaltando a importancia 
da pre-oxigenagao. Essa manobra deve ser realizada com o fornecimento 
de O 2 suplementar em alto fluxo e concentragao de 100%, com mascara 
facial vedando totalmente 0 rosto, durante 5 minutos, mas esse tempo 
pode ser reduzido se 0 paciente ventilar em capacidade vital. Com 0 
paciente acordado, 0 0^ suplementar deve ser oferecido durante todo 0 
procedimento. 

0 acesso a via aerea indica a profilaxia da aspiragao do conteudo 
gastrico. 0 paciente e considerado de estomago cheio se 0 tempo de jejum 
respeitar 0 minirno para cada tipo de alimentagao: 
a I Refeigao complete 8 boras; 
b I Refeigao leve 6 boras; 
c I Leite materno 4 boras; 
d I Liquidos sem residuos 2 boras. 

Outras condigbes predispbem ao esvaziamento gastrico lentificado: 
a I Flistbria de refluxo gastresofagico; 
b I Trauma agudo; 
c I Internagao atual em UTI; 
d I Gestagao e pbs-parto imediato; 
e I Gastroparesia associada a doengas sistemicas. 

0 citrato de sbdio e indicado na dose de 30 mL VO, administrado 10 
a 20 minutos antes de se iniciar 0 procedimento, com intuito de reduzir a 
acidez gastrica. 


ATENgAO! 


A monitoragao respiratbria e indispensavel por conferir seguranga e 
precisao em todas as tecnicas de acesso as vias aereas. Alem da oxime- 
tria de pulso, a capnografia e recurso vital e metodo padrao-ouro para 
confirmagao da intubagao traqueal. 


■ ANESTESIA PARA INTUBACAO 

No paciente com risco imediato de morte e naquele que se encontra com 
diminuigao do estado de vigilia, algumas vezes pode-se realizar a mano¬ 
bra sem a necessidade do uso adjuvante da anestesia. No entanto, quando 
se indica a anestesia, e possivel optar pelo emprego de anestesicos gerais 
ou com bloqueio locorregional. 

A anestesia geral e realizada rotineiramente pela associagao entre 
urn farmaco hipnbtico (propofol, midazolan, etc.), urn analgesico (fenta- 
nll, alfentanil, sufentanil, etc.) e urn bloqueador neuromuscular (atracurlo, 
rocurbnio, succinilcolina, etc.). As condigbes hemodinamicas do paciente, 
estado de jejum e contraindicagao especifica a cada farmaco determinarao 
a sua escolha e a dose mais adequada. 

■ VENTILACAO SOB MASCARA FACIAL 

E a forma mais comum de garantir a oxigenagao do paciente em apneia, 
por ser minimamente invasiva e necessitar do equipamento menos sofisti- 
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cado, e primordial que o medico domine esta tecnica. A mascara e coloca- 
da sobre a face do paciente com a mao esquerda, deixando a mao direita 
livre para outras tarefas. Com os dedos indicador e polegar o profissional 
segura a mascara envolvendo nariz e boca, aplicando pressao vertical 
para baixo com o intuito de vedar e evitar vazamento de ar pelas laterals 
da mascara. Os demais dedos se apoiam no ramo mandibula realizando 
uma pressao no sentido horizontal em relagao ao profissional que ventlla, 
de forma a estender o pescogo do paciente. 


ATENgAO! 


0 posicionamento do paciente e essencial para o sucesso da tecnica 
de ventilagao. Dm coxim deve ser posicionado sobre o occipicio, com 
simultanea extensao da cabega e pescogo, com anteriorizagao da man¬ 
dibula e elevagao do queixo. Se houver alguma dificuldade, a mascara 
pode ser posicionada com as duas maos, sendo necessario auxilio de 
outro operador para ventilar. 

■ Os criterios de ventilagao dificil sao: 
a I Incapacidade do profissional de manter sozinho a saturagao 
Oj > 92%; 

b I Vazamento importante de gas pela lateral da mascara; 
c I Sem movimentagaotoracica durante ventilagao; 
d I Necessidade de duas maos para vedagao da mascara. 

0 uso da COF ou nasofaringea e de grande auxillo na ventilagao sob 
mascara. Esse instrumento tern como principio manter as vias aereas aber- 
tas mecanicamente. Para escolha do tamanho certo, a canula deve ser 
posicionada na lateral do rosto e seu tamanho deve ser a distancia entre a 
comissura labial e o angulo da mandibula. 

Tecnica de insergao da COF (Figura 63.1): 

1 I COF virada com extremidade distal apontando para o palato e intro- 
duzida na boca; 

2 I Quando chegar ao palato mole, deve-se realizar urn giro de 180° com 
a canula, seguindo o contorno anatomico da cavidade; 

3 I A COF e rodada ate que sua curvatura interna esteja em contato direto 
com a lingua, afastando-a da parte posterior da faringe, com suas abas 
apoiando-se na superficie externa dos dentes. 




FIGURA 63.1 ■ Ventilagao manual sob mascara e posicionamento 
da canula orofaringea. 


■ DISPOSITIVOS SUPRAGLOTICOS 

Os dispositivos supragloticos incluem uma miriade de equipamentos que 
sao inseridos na faringe as cegas com intuito de prover ventilagao sem a 
necessidade de intubar o paciente. A mascara laringea (ML) e a mais uti- 
lizada e urn dos equipamentos mais importantes no resgate da via aerea. 
Existem diversos modelos, cada urn com suas particularidades, mas com 


0 mesmo principio de urn cuff oval que e posicionado na hipofaringe, for- 
mando urn selo nos tecidos perigloticos. 

Tecnica de insergao da ML (Figura 63.2): 

1 I A ponta do cuffe pressionada para cima, contra o palato duro pelo 
dedo indicador enquanto o dedo medio abre a boca; 

2 I A ML e pressionada para tras em urn movimento suave, a mao nao 
dominante e utilizada para estender a cabega; 

3 I A ML e avangada ate que uma resistencia definitiva seja sentida; 

4 I A mao nao dominante segura a ML para impedir o seu desalojamento 
durante a remogao do dedo indicador; 

5 I 0 cuffe insuflado ate a pressao maxima de 60 mmFIg. 



FIGURA 63.2 ■ Insergao da mascara laringea. 


■ INTUBACAO TRAQUEAL 

A intubagao traqueal (Figura 63.3) e realizada na maioria das vezes pela 
laringoscopia direta que permite, a urn so tempo, a visualizagao das vias 
aereas, da boca a traqueia e a elevagao da base da lingua (e a epiglote). 

0 cabo do laringoscopio e articulado com a lamina escolhida e ele e 
empunhado com a mao esquerda, com a extensao da cabega a maioria 
dos pacientes ja apresenta abertura bucal, contudo se isso nao ocorrer 
com 0 polegar e indicador da mao direita, faz-se abertura dos labios e 
arcada dentaria. Segue-se a introdugao da lamina escolhida pela direita da 
boca do paciente promovendo o afastamento dos tecidos para a esquer¬ 
da. Avangando lentamente, procura-se a visibilizagao da epiglote. Apos a 
identificagao da epiglote, a valecula deve ser alcangada com a ponta do 
laringoscopio; nessa posigao, o cabo forma urn angulo aproximado de 45° 
com 0 horizonte. 

Logo, promove-se o movimento de "pistao" em sentido para cima, 
esse movimento permite a subluxagao da articulagao temporomandibu¬ 
lar e leva ao deslocamento da lingua sobre o espago retromandibular. 
0 movimento de fulcro deve ser evitado em virtude da possibilidade de 
lesao dentaria. A conjungao dessas manobras gera a congruencia dos 
tres eixos (oral, faringeo e laringeo) e, portanto, da visibilizagao das es- 
truturas da laringe superior. Apos a identificagao correta das estruturas 
da laringe, o tubo traqueal e seguro com a mao direita e e inserido pelo 
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lado direito da boca do paciente, seguindo uma linha em uma intersec- 
gao com a linha da ponta da lamina do laringoscopio na altura da glote. 
Isso deve ser feito para que a introdugao do tubo nao dificulte a visao 
da laringe superior. 

Na ocorrencia de dificuldade de visibilizagao das cordas vocals, 
pode-se utilizar a manobra conhecida como BURP {backward, upward e 
righ pressure) para facilitar a intubagao. Essa manobra e realizada deslo- 
cando-se a cartilagem tiroide para a regiao dorsal, cefalica e direita do 
paciente. 




■ ABORDAGEM COM 0 PACIENTE ACORDADO 


ATENCAO! 


Na duvida sobre dificuldade para ventilagao, e possivel acessar a via 
aerea com preservagao da ventilagao espontanea, mantendo o pacien¬ 
te acordado. Isso exige uma boa cooperagao do paciente, que deve ser 
orientado sobre a necessidade e importancia do procedimento. Alem 
disso, e primordial anestesiar as vias aereas. 

A anestesia das vias aereas superiores inclui anestesia topica das ca- 
vidades nasal e oral, o bloqueio laringeo superior bilateral e a instilagao 
traqueal de anestesicos locals. 

A anestesia topica e a alternativa mais adotada para promover insen- 
sibilidade das cavidades nasal e oral. E realizada na cavidade nasal com a 
instalagao de lidocaina com vasopressor, seguida de embrocamento com 
cotonete embebido na mesma solugao e tamponamento com gaze igual- 
mente preparada. Lidocaina em geleia pode ser usada para lubrificagao 
do tubo traqueal. 

A aposigao de gaze embebida em lidocaina a 4% nas fossas pirifor- 
mes possibilita o bloqueio dos nervos laringeos superiores. A aspersao de 
lidocaina 4 a 10% {spray) na mucosa oral e lingua anestesia essas estrutu- 
ras. Em virtude da rapida absorgao atraves das mucosas, exige-se dosara 
anestesia das vias aereas as limitagoes dos anestesicos locals. A anestesia 
da traqueia faz-se pela injegao de 2 a 3 mL de lidocaina a 2% atraves da 
membrana cricotireoidea (por pungao) ou das cordas vocals {porfibrosco- 
pia ou laringoscopia). 


Com anestesia da via aerea efetiva e cooperagao do paciente, e pos¬ 
sivel realizar as tecnicas de intubagao normalmente, como laringoscopia 
direta ou usando os diversos novos equipamentos para abordagem da via 
aerea. 

■ INTUBACAO EM SEQUENCIA RAPIDA 

A aspiragao pulmonar e uma complicagao da intubagao traqueal cuja in- 
cidencia varia conforme a populagao estudada. Ela e rara no paciente em 
periodo perioperatorio. Deve-se ressaltar que determinados grupos como 
pacientes obstetricas, atendimentos na unidade de urgencia, reanimagao 
cardiopulmonar, sepse, obstrugao intestinal elevam de modo importante a 
sua frequencia. Portanto, os pacientes de risco, como portadores de reflu- 
xo gastresofagico, gravidas, em sepse, politraumatizados, com obstrugao 
intestinal, em uso de opioides, etc., devem ser conduzidos se a intubagao 
traqueal for indicada com a intubagao em sequencia rapida especialmen- 
te nos pacientes que apresentam contraindicagao de intubagao traqueal 
acordado. 

A tecnica utilizada para a intubagao com sequencia rapida envolve 
muitas controversias como posicionamento do paciente (cefaloaclive 
versus cefalodeclive), tempo de pre-oxigenagao (3 minutos versus 10 mi- 
nutos), concentragao de oxigenio (80 versus 100%), eficacia da manobra 
de Sellick (pressao sobre cartilagem cricoide em diregao posterior), etc. 
Classicamente, ela e descrita segundo as etapas: 

• Prepare e avaliagao do material necessario e monitoragao do pa¬ 
ciente: 

• Posicionamento adequado como coxins, altura da mesa, cefaloa¬ 
clive; 

• Pre-oxigenagao por 10 minutos com 100% de oxigenio atraves de 
mascara facial coaptada ao rosto; 

• Indugao de anestesia com farmacos de agao rapida como propofol 
ou etomidato, succinilcolina ou rocuronio, alfentanil ou fentanil, 
etc.; 

• Manobra de Sellick {passo opcional); 

• Em principio, nao se deve ventilar o paciente; 

• Intubagao traqueal; 

• Confirmagao da intubagao traqueal; 

• Liberagao da manobra de Sellick (se realizada): 

Na dificuldade de intubagao traqueal, deve-se, aos poucos, liberar a 
manobra de Sellick, uma vez que ela dificulta a intubagao. No desenca- 
deamento de uma hipoxemia, e possivel dar inicio a ventilagao pulmonar 
mantendo-se a manobra de Sellick. 

■ VIA AEREA DIFICIL 

A VAD nao reconhecida aumenta de forma importante o risco de com- 
plicagdes ao paciente. Sempre que possivel, o diagnostico de VAD deve 
ser realizado antes da tentativa de intubagao traqueal, permitindo tempo 
para formar uma estrategia eficaz de abordagem e preparo para even- 
tuais complicagbes. A incidencia de dificuldade de intubagao traqueal nos 
pacientes atendidos em situagao de emergencia e de aproximadamente 
de 1 a 7%.'’ Tendo isso em vista, existem varias formas de padroniza- 
gao do atendimento a VAD e cada instituigao deve adapta-las para sua 
realidade. 

A padronizagao segundo a ASA Task Force on Difficult Airway Mana¬ 
gement^ dos conceitos de laringoscopia dificil, intubagao dificil, intubagao 
impossivel, ventilagao dificil e via aerea dificil sao as seguintes: 

• Laringoscopia dificil 

Nao e possivel visualizar nenhuma porgao das cordas vocals apos 
multiplas tentativas de laringoscopia convencional. 
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• Intubagao dificil 

Intubagao traqueal realizada com sucesso apds multiplas tentati- 
vas, na presenga ou ausencia de doenga traqueal. 

• Intubagao impossivel 

Intubagao traqueal Impossivel apos multiplas tentativas. 

• Ventllagao dificll 

SItuagao cllnlca na qual urn operador unico convencionalmente 
trelnado tern dificuldade em ventllar manualmente o paclente sob 
mascara facial e este desenvolve clanose, observa-se ausencia de 
COj exalado e ausencia de expansibilldade toracica. A distensao 
gastrica esta presente. 

• Via aerea dificil 

Situagao cllnlca na qual urn anestesiologista convencionalmente 
trelnado se depara com uma ventllagao dificil, intubagao dificil ou 
impossivel, ou ambas. 


ATENgAO! 


Na suspeita de VAD, a intubagao traqueal deve ser realizada com o 
paciente discretamente sedado e mantendo-se a respiragao esponta- 
nea com o objetivo manter o drive respiratorio e, portanto, das trocas 
gasosas - intubagao com sedagao consciente por via aerea dificil. E 
evidente que nos pacientes nao cooperativos e criangas, essa tecnica 
nao tern aplicabilidade cllnlca. 

Porfim, seguem-se urn algoritmo (Figura 63.4) e urn protocolo (Figura 
63.5) adaptados da Difficult Aimay Society, com o objetivo de ser urn guia 
para o profissional que lida com emergencias em vias aereas:^ 

Dm instrumento de auxilio para laringoscopia direta de grande valla 
e 0 Bougie, que consiste de urn esthete semimaleavel que pode ser intro- 


1. Avaliar possibilidade e impacto clinico dos seguintes problemas: 

■ Dificuldade de cooperagao do paciente 

• Ventllagao manual sob mascara facial dificil 

• Dificuldade de passagem de dispositivo supraglotico 

■ Laringoscopia dificil 

■ Intubagao dificil 

■ Acesso cirurgico dificil 

2. Procurar ativamente fornecer oxigenio suplementar durante todo 
0 processo. 



3. Considerar as vantagens e possibilidade de abordagens basicas: 

• Intubagao acordado vs intubagao apos indugao da anestesia geral 

• Tecnica nao invasiva vs tecnica invasiva para a abordagem inicial 
■ Videolaringoscopia como abordagem inicial para intubagao 

• Preservagao ou nao da ventllagao espontanea 

4. Planejar estrategias primaria e alternativas. 



Considerar possibilidade 
de outra tecnica 


FIGURA 63.4 ■ Algoritmo de via aerea dificil. 
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FIGURA63.5 ■ Protocolo de via aerea dificil. 


duzido na traqueia durante uma laringoscopia com visibilizagao apenas 
da epiglote, sem ser possivel enxergar as cordas vocais, passando a servir 
como guia para o tubo traqueal. 


REVISAO 


■ Insuficiencia respiratoria e perda da patencia da via aerea podem 
provocar hipoxia cerebrai e morte em poucos minutos. 0 controie 
da via aerea em cenarios de emergencia e fundamentai na redugao 
dessas compiicagoes e envoive habiiidades compiexas nas esferas 
cognitiva, motora e emocionai. 

■ A sistematizagao da abordagem da via aerea nessas situagoes tern 
como objetivos guiar o medico em suas decisdes e reduzir os even- 
tos adversos, eie deve observar os preditores de dificuidade de 
acesso a via aerea e de intubagao. 

• A decisao de abordagem da via aerea deve sempre ser feita o mais 
cedo possivei na avaiiagao ciinica. 0 primeiro passo e a avaiiagao 
da via aerea do paciente, que pode ser dividida em duas partes: a) 
ventiiagao manuai sob mascara dificii; b) intubagao traqueai difi- 
cii. Outras dificuidades inciuem os pacientes nao cooperativos, a 
traqueostomia dificii e o paciente com estomago cheio. 

• A pre-oxigenagao e frequente nesse atendimento e precede a abor¬ 
dagem da via aerea e a intubagao. Para a intubagao, em aigumas 
situagoes, e necessaria a anistia com anestesicos gerais ou bioqueio 
iocorregionai. 

■ A ventiiagao sob mascara faciai e a forma mais comum de garantir 
a oxigenagao do paciente em apneia e e primordiai que o medico 
domineatecnica. 

• Os dispositivos supragioticos sao inseridos na faringe as cegas com 
intuito de prover ventiiagao sem a necessidade de intubar o pacien¬ 
te. A mascara iarfngea e a mais utiiizada e urn dos equipamentos 
mais importantes no resgate da via aerea. 


■ A intubagao traqueai e reaiizada na maioria das vezes peia iarin- 
goscopia direta que permite, a urn so tempo, a visuaiizagao das 
vias aereas, da boca a traqueia e a eievagao da base da iingua (e 
a epigiote). 

■ A anestesia das vias aereas superiores inciui anestesia topica das 
cavidades nasai e orai, o bioqueio iaringeo superior biiaterai e a 
instiiagao traqueai de anestesicos iocais. 

■ Atecnica utiiizada para a intubagao com sequencia rapida envoive 
muitas controversias como posicionamento do paciente. 

■ Sempre que possivei, o diagnostico de VAD deve ser reaiizado antes 
da tentativa de intubagao traqueai e pode se orientar peia padroni- 
zagao segundo a ASA Task Force on Difficuit Airway Management 
dos conceitos de iaringoscopia dificii, intubagao dificii, intubagao 
impossivei, ventiiagao dificii e via aerea dificii. 
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ANESTESIA EM URGENCIAS 


■ RAFAEL AMORIM RIBEIRO 

■ ARTHUR SEVALHO GONCALVES 

■ LUIZ FERNANDO DOS REIS FALCAO 


0 trauma e preocupante por sua magnitude e prevalencla. A QMS' estl- 
ma que o trauma e a principal causa de morte no mundo para homens 
e mulheres com Idades entre 15 e 44 anos e, em 2020, o trauma sera a 
terceira causa de morte e Incapacidade em todas as faixas etarlas. A morte 
resultante do trauma ocorre em urn de tres momentos. 0 primeiro pIco 
acontece nos primeiros segundos a mlnutos apos o trauma, em geral con- 
sequencla de apnela, laceragdes de grandes vasos. 0 segundo pIco surge 
dentro de mlnutos ate varlas horas depols do trauma. 0 obito durante esse 
perlodo se deve, em geral, a hematomas subdural e extradural, hemop- 
neumotorax, ruptura do bago, laceragdes do figado, fraturas pelvicas e/ou 
outras lesdes acompanhadas de perda de sangue significativa. A V bora 
de atendimento apds o trauma e caracterizada pela necessidade Imedla- 
ta de avallagao e reanimagao, medidas que se constituem nos prlnciplos 
fundamentals do suporte avangado de vIda no trauma. 0 terceiro pIco que 
enseja a morte ocorre varlos dias a semanas apds o traumatlsmo, mals fre- 
quentemente como resultado de sepse e Insuficlencia de multiplos orgaos. 


ATEN^AO! 


A principal pecullarldade encontrada nos paclentes de emergencia e 
a falta de prepare pre-operatdrio pela urgencia da situagao, podendo 
0 paciente estar com estdmago chelo, intoxicagao alcoolica, alteragao 
do nivel de consclencia, Instabllldade cardiovascular, disturbios acldo- 
basicos, desequilibrio hldreletrolitlco, estado fisico e doengas prevlas 
desconhecldas e possibllldade de uso de drogas ilfcitas. 

0 objetivo principal da anestesla geral na urgencia e a Indugao segura 
e rapida, com a protegao das vlas aereas contra aspiragao do conteudo 
gastrico. 

■ AVALIACAO PR^OPERATORIA 
AVALIACAO INICIAL 

Nos paclentes vltimas de trauma, a avallagao Iniclal deve ser padronizada 
conforme recomendagbes do Coleglo Americano de CIrurgIdes, sendo: 

A - Airway - avallagao das vlas respiratorlas e sua desobstrugao, 
com protegao e establllzagao da coluna cervical. 

B-Breathing-avaWaqao da respiragao e da oxigenagao sanguinea. 

C-Circuiation-avaWaqao do estado hemodinamico e sangramento. 

D - Disability- avallagao do estado mental e pupllas. 

E - Exposure - exposigao completa do paciente em busca de ferl- 
mentos ocultos. 

Os passes dessa avallagao, em geral, ja foram realizados pela equipe 
de atendimento primarlo, mas precisam ser constantemente repetidos. 
Paclentes que necessitam de cirurgla de urgencia e nao sao vltimas de 
trauma precisam de anamnese e exame fIsIco, que devem ser realizados 


sempre que a situagao permitir. Na anamnese, sao utels as Informagdes 
sobre as enfermidades, doengas assocladas, medicamentos em uso, ex- 
perlencla anestesica previa, alergla a medicamentos, tempo de jejum e 
tlpo de allmento Ingerldo na ultima refelgao. Os principals pontos a serem 
observados no exame fisico do paciente grave sao a simetrla e o aspecto 
da movimentagao da calxa toracica e o tlpo de respiragao, enquanto o to- 
rax e auscultado. 0 pulso carotideo, a posigao da traquela e o aspecto das 
velas jugulates sao observados. Essa avallagao Iniclal nao demora mals 
que poucos segundos e e felta a medida que os sinals vitals sao checados. 
0 estado das mucosas e a perfusao perlferica tambem sao registrados. 

E comum ocorrer queda da lingua em paclentes com dimlnulgao do 
nivel de consclencia, o que pode ocluir as vlas aereas superlores e requerer 
manobra de desobstrugao. A manobra preferenclal em paclentes vltimas 
de trauma e a elevagao da mandibula {jaw-thrust), considerando que a 
hiperextensao do pescogo pode precipitar uma lesao medular decorrente 
de fratura cervical nao diagnosticada. Na obtengao da via aerea avangada, 
existe 0 risco potenclal de lesao cervical. 


ATENgAO! 


Deve-se estar atento aos criterlos de risco para Instabllldade cervical: 
(1) cervicalgla; (2) dor Intensa a manlpulagao; (3) qualquer sinal ou sln- 
toma neurologico; (4) Intoxlcagao; e (5) perda de consclencia na cena 
do trauma. 


CONDigOES DE JEJUM E PREVENCAO DA ASPIRACAO 
DO CONTEUDO GASTRICO 

Os paclentes submetidos a cirurglas de urgencia, no geral, sao considera- 
dos em jejum se mals de 2 horas decorreram desde a ultima Ingestao de 
llquidos sem residues e mals de 6 horas desde a ultima refelgao, a menos 
que sofram de obstrugao intestinal, ou considerados sem jejum apds ava- 
liagao individual. Os paclentes considerados sem jejum devem ser subme¬ 
tidos a anestesla geral em tecnica de sequencia rapida. 

0 esvaziamento gastrico com sonda orogastrica raramente e indica- 
do. Paclentes submetidos a cirurgla abdominal e sondagem gastrica no 
perlodo perioperatdrio tiveram uma taxa significativa de refluxo do con¬ 
teudo gastrico, com aumento da incidencia de febre, atelectasia e pneu¬ 
monia pos-operatdria. 


ATENCAO! 


A realizagao da aplicagao correta da compressao cricoide, com o intui- 
to de reduzir o risco de broncoaspiragao, e controversa. 


■ MONITORACAO 

Para todos os paclentes submetidos a procedimento de urgencia sob anes- 
tesia e obrigatoria monitoragao minima, constituida de pressao arterial nao 
invasiva, frequencia cardiaca, ECG, oximetria de pulso, temperature e cap- 
nografia, que permitira uma avallagao em primeiro nivel. Entretanto, e de 
extrema importancia urn baixo limiar para iniciar uma monitoragao avanga¬ 
da que permitira detectar alteragdes cardiovasculares e metabolicas. 

A pressao arterial invasiva e o monitoramento avangado mals simples 
e pode ser utilizada com mals frequencia e liberdade em paclentes graves. 
Permite acompanhamento hemodinamico proximo. Alem disso, proporcio- 
na a coleta seriada de exames evitando multiplas pungdes. Nos paclentes 
vltimas de trauma toracico, a arteria radial direita e preferida, pelo risco da 
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necessidade de clampeamento da aorta descendente, que pode resultar 
na obstrugao da arteria subclavia esquerda. Em paciente ventilado meca- 
nicamente, a magnitude da variagao da PAS (diferenga entre a pressao sis- 
tolica maxima e minima durante o cicio respiratorio) pode fornecer valores 
confiaveis sobre o estado do volume intravascular. 


ATENgAO! 


A analise dos gases sanguineos e essencial para monitorar o balango 
acidobasico do paciente e seu estado ventilatorio. 0 restabelecimento 
do excesso de base para zero e urn dos indicadores mais sensiveis da 
adequada reanimagao no choque. 

0 excesso de base se altera rapidamente em reposta a hemorragia 
e reanimagao volemica, sendo urn parametro extremamente util a seguir 
durante a reanimagao no choque. Os pacientes com grande perda san- 
guinea e hipoperfusao, frequentemente, se apresentam com excesso de 
base menor que -10 mEq/L, sendo o tratamento correto a reposigao de 
sangue e fluido perdidos, e nao a administragao de bicarbonato de sodio. 
A hipoperfusao nao reconhecida pode levar a isquemia esplancnica com 
acidose da parede intestinal, permitindo a passagem de micro-organismos 
do lumen para a circulagao, resultando na liberagao de mediadores in- 
flamatorios, causando sepse e disfungao organica. Marcadores aceitaveis 
de hipoperfusao tecidual sao o excesso de bases, lactato arterial, pH da 
mucosa gastrica e saturagao venosa central de oxigenio, que devem ser 
utilizados como parametros durante a reanimagao. 

Aferir a temperatura corporal e uma maneira simples de monitorizar 
0 paciente grave, com importante impacto no prognostico dos pacientes 
submetidos a procedimento de urgencia. A coagulopatia induzida por hi- 
potermia aumenta o sangramento durante a reanimagao do choque e e 
considerada parte da "triade da morte" (hipotermia, acidose e coagulo¬ 
patia). Por ser a cascata de coagulagao uma interagao entre enzimas, a 
efetividade se reduz significativamente quando a temperatura esta abaixo 
de 33°C. Dessa forma, o aquecimento do paciente melhora a coagulagao e 
ajuda no controle da hemorragia. 

■ PR^OXIGENACAO 

A razao primaria para se prover uma adequada pre-oxigenagao e promo¬ 
ver no paciente a capacidade de suportar o maximo possivel em apneia, 
fornecendo o maximo de tempo para resolver uma situagao "nao ventilo, 
nao intubo". Para realizar uma pre-oxigenagao efetiva, o fluxo de oxigenio 
deve ser, no mlnimo, de 10 L/minutos por 3 minutos e sem vazamento 
entre a mascara de oxigenio e a face do paciente. Em pacientes obesos, a 
pre-oxigenagao e mais efetiva quando eles estao com a cabeceira elevada 
ou em posigao de cefaloaclive. 

PRESSAO CRICOIDE (MANOBRA DE SELLICK) 

A eficacia da pressao cricoide com a finalidade de ocluir o lumen do eso- 
fago, entre a cartilagem cricoide e a coluna vertebral cervical entre C5 e 
C7, tern sido questionada. A aplicagao dessa manobra de compressao esta 
associada a redugao da pressao do esfincter esofagico inferior e pode con- 
tribuir facilitando a regurgitagao e a aspiragao. Estudos utilizando tecnicas 
avangadas de imagem de RM e TC tern demonstrado o deslocamento late¬ 
ral do esofago, em vez de oclusao com a pressao cricoide, sendo demons¬ 
trado em voluntaries saudaveis que o esofago se encontra lateral em mais 
da metade dos cases sem a pressao cricoide. Atualmente, considera-se 
que 0 uso da pressao cricoide para reduzira regurgitagao nao e baseado 
em evidencia cientifica. Pode-se empregar essa tecnica a partir do julga- 


mento individual, liberando a pressao, se necessarlo. A pressao cricoide 
tambem deve ser aliviada se for necessario utillzar mascara laringea. No 
case de indicagao, a pressao cricoide deve seraplicada na localizagao ana- 
tomica correta, sendo recomendados 30 N. 

■ INDUCAO EM SEQUENCIA RAPIDA 

0 uso de propofol 2,5 mg/kg e alfentanila 30 mcg/kg proporciona con- 
digbes de intubagao satisfatorias em 79% dos pacientes, prevenindo a 
resposta hemodinamica a intubagao. 0 efeito da succinilcolina (SCh) tern 
inicio de agao em aproximadamente 60 segundos, por isso, os hipnoticos 
e opioides tern menor influencia nas condigdes de intubagao. Entretanto, 
eles sao necessarios para evitar a consciencia, eventualmente melhorar a 
qualidade de intubagao e reduzir os efeitos colaterais hemodinamicos da 
laringoscopia. 0 uso de fentanila 3 mcg/kg, antes da indugao em sequen- 
cia rapida com etomidato e SCh, atenua a resposta apos intubagao, sem 
eventos hemodinamicos graves. 

A Sch e urn dos bloqueadores neuromusculares utilizados nas indu- 
gbes em sequencia rapida. A rapida duragao de agao da SCh (3 a 5 mi¬ 
nutos) ocorre principalmente em virtude da hidrolise pela colinesterase 
plasmatica (pseudocolinesterase), sintetizada pelo figado. 0 uso tradicio- 
nal dessa medicagao para facilitagao da intubagao traqueal na dose de 1 
mg/kg, representa 3,5 a 4 vezes a DE95. Teoricamente, a pre-oxigenagao 
dos pacientes antes da administragao do bloqueador esta associada ao 
retorno da respiragao antes da hipoxemia arterial significativa. Entretanto, 
a media de duragao para o retorno de 90% do bloqueio seguido da dose 
de 1 mg/kg e superior a 10 minutos. 0 inconveniente na utilizagao da SCh 
sao os inumeros efeitos adversos que acompanham sua administragao, in- 
cluindo arritmias, hiperpotassemia, mialgia, mioglobinuria e aumento da 
pressao intragastrica, da pressao intraocular e da pressao intracraniana. 
Esses efeitos limitam ou ate contraindicam sua utilizagao. 

0 rocuronio e o unico bloqueador nao despolarizante que se asseme- 
Iha ao rapido inicio de agao da SCh, porem com tempo de agao mais pro- 
longado. Apresenta DE95 de 0,3 mg/kg com tempo de inicio de agao em 
1 a 2 minutos e duragao do bloqueio neuromuscular de 20 a 35 minutos. 
0 curto inicio de agao apos a administragao de 3 a 4 DE95 de rocuronio 
assemelha-se ao da SCh 1 mg/kg. Dessa forma, o rocuronio e o linico blo¬ 
queador neuromuscular nao despolarizante que pode ser utilizado como 
forma alternativa a SCh durante a intubagao em sequencia rapida. 

■ COMPLICACOES EM CIRURGIAS DE URGENCIA 


ATENgAO! 


Lesoes com sangramentos incontrolaveis podem induzir a triade da 
morte, constituida por hipotermia, acidose e coagulopatia. 

Nao existe uma classificagao uniforme para hipotermia, a maioria dos 
estudos indica hipotermia quando a temperatura e menor do que 35 ou 
36 °C. A resposta a essa queda de temperatura inclui o aumento do to¬ 
nus muscular e tremores, assim como o aumento do metabolismo pela 
liberagao de catecolaminas e tiroxina. Em temperaturas abaixo de 32 °C, 
iniciam-se disturbios de condugao cardiaca; a fibrilagao atrial e observada 
na metade dos pacientes com temperatura abaixo de 30 °C. Com tempera¬ 
turas abaixo de 28 °C, a frequencia respiratoria cai drasticamente e ocorre 
depressao miocardica. As arritmias supraventriculares podem dar lugar a 
fibrilagao ventricular e assistolia. A hipotermia reduz a agao enzimatica 
dos fatores de coagulagao e prejudicam a fungao plaquetaria. Adicional- 
mente, a hipotermia inibe a sintese do fibrogenio. 
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A acidose metabolica no trauma e secundaria a hipoxia tecidual em 
estados de hipovolemia e subsequente perfusao tecidual inadequada. Na 
pratica, o indicador mais claro da acidose metabolica no trauma e o au- 
mento da concentragao serica de lactato. Lima serie de outros fatores pode 
induzir acidose, como o uso de drogas ilicitas (metanol, etanol, cocama), 
medicagdes (salicilatos, penicilinas) e condigdes, como hipercloremia, in- 
suficiencia renal e cetoacidose. A acidose reduz a contratilidade cardiaca, 
atenua a responsividade dos receptores adrenergicos aos agentes inotrd- 
picos e prejudica a perfusao renal e a mensuragao da coagulagao. 

Coagulopatia pode ser definida como qualquer alteragao do siste- 
ma de coagulagao, levando a aumento do tempo de sangramento ou da 
formagao de coagulos. Foi contestado o sinergismo da hipotermia com a 
acidose no politraumatizado, levando a coagulopatia. 


ATENgAO! 


Em vez do efeito secundario da diluigao e do consumo dos fatores de 
coagulagao, como se acreditava no passado, a coagulopatia induzida 
por trauma e atualmente considerada resultante da combinagao de 
eventos primario (resposta endogena) e secundario (causado pela di¬ 
luigao e consumo). 

A resposta endogena da coagulopatia e associada a alta taxa de mor- 
talidade, com maior necessidade de transfusao e aumento da ocorrencia 
de disfungao de multiplos orgaos. 

■ SEDACAO E ANALGESIA NA EMERGENCIA 


ATENgAO! 


Embora as situagdes cimicas que necessitem de analgesia e/ou seda- 
gao no ambiente da urgencia sejam frequentes, o controle da dor e da 
ansiedade nas unidades de emergencias comumente nao e priorizado, 
uma vez que os protocolos do Suporte Avangado de Vida no Trauma 
desencorajam o uso de qualquer medicagao sedativa que possa difi- 
cultarfutura avaliagao do paciente. 

Muitos dos medicamentos utilizados para analgesia e sedagao tern 
potential para causar depressao respiratoria e cardiovascular, entretanto 
tern se mostrado seguras e eficaz no setor de emergencias. A disponibili- 
dade de medicamentos de curta agao pode beneficiar pacientes vitimas de 
trauma, minimizando efeitos deleterios. Tambem a promogao da analgesia 
pode serfeita com utilizagao de pequenas doses de analgesicos potentes 
ou por meio de bloqueios regionais com anestesicos locals. 


ATENgAO! 


Nem todos os medicos tern familiaridade com os medicamentos hipno- 
analgesicos, fato que limita, eventualmente, a analgesia satisfatoria. 

A sedagao consiste na redugao controlada do nivel de consciencia e/ 
ou percepgao da dor e o nivel de sedagao utilizado pode variar. Na seda¬ 
gao moderada, ou sedagao consciente, existe depressao da consciencia, 
mas 0 paciente e passive! de despertar. Esse estado tambem nao se acom- 
panha de perda da autonomia cardiorrespiratoria. Na sedagao profunda, 
frequentemente acompanhada por perda dos reflexos de protegao, ne- 


cessitando do manuseio adequado das vias aereas, o paciente nao pode 
ser facilmente despertado, mas responde apos estimulos repetidos, ainda 
que dolorosos. A anestesia geral define o estado em que o paciente nao 
responde a estimulos nociceptivos e nao e despertavel, requerendo au- 
xilio ventilatorio variavel. Sugere-se que no atendimento de urgencia, o 
profissional esteja habilitado a lidar sempre com pelo menos urn nivel de 
sedagao mais profundo do que aquele no qual pretende colocar o pacien¬ 
te, garantindo, assim, a seguranga dele. 


ATENgAO! 


A analgesia e a sedagao, mesmo leves, podem gerar complicagoes 
como reagoes alergicas e parada respiratoria ou cardiopulmonar. Por- 
tanto, deve-se ter a disposigao todo o arsenal necessario para o aten¬ 
dimento de possiveis complicagoes. Alem disso, quando se utilizam 
opioides ou benzodiazepinicos, os respectivos antagonistas naloxona 
e flumazenil devem estar disponiveis. 

0 objetivo do uso da analgesia e da sedagao deve ser o conforto do 
paciente com seguranga para o medico e riscos minimos. Para a adequada 
realizagao da sedagao e analgesia na emergencia, deve-se levar em conta 
a facilidade de titulagao ate o efeito clinico desejavel e observer o tempo 
de agao de cada medicagao. 

Os opioides sao a V escolha para tratar a dor moderada a grave. A 
morfina e urn derivado natural da papoula cuja biodisponibilidade oral 
e baixa (25%). A principal via de metabolizagao da morfina e a glucuro- 
nidagao hepatica, que gera, principalmente, morfina-6-glucuronideo, urn 
metabolito ativo mais potente que a propria morfina. Esses metabolitos 
podem acumular-se em pacientes com insuficiencia renal, resultando em 
analgesia prolongada, sedagao e depressao respiratoria. A morfina e bem 
tolerada em pacientes com insuficiencia hepatica; nesses casos, a meia- 
-vida pode aumentar e as doses devem ser espagadas. A meia-vida da 
morfina de liberagao imediata e em torno de 3 a 4 boras, de modo que o 
intervalo entre as doses deve ser mantido a cada 4 boras. Na maioria dos 
pacientes, a dor e bem controlada com doses de 10 mg a 30 mg, a cada 4 
boras. Em idosos, a dose inicial deve ser menor (5 mg, a cada 4 boras) para 
prevenir sonolencia, confusao mental e instabilidade hemodinamica. 0 
fentanil e mais potente do que a morfina, apresenta rapido inicio de agao 
(30 segundos) e efeito de curta duragao (60 minutos), alem de elevada 
lipossolubilidade. Nao causa liberagao de histamina e tern baixa incidencia 
de depressao miocardica. Sua pior complicagao e associada a depressao 
respiratoria em doses elevadas. Posologia: 50 - 100 meg ou 2 meg/kg/ 
bora. Pode ser usado em infusao contmua prolongada para sedagao/anal- 
gesia em pacientes sob ventilagao mecanica. 

Os benzodiazepinicos produzem sedagao, ansiolise, relaxamento 
muscular e amnesia anterograda, alem de terem efeito anticonvulsivante. 
Apresentam pouca agao sobre o tonus vasomotor e o coragao. 0 mida¬ 
zolam tern inicio de agao em 1 a 3 minutos e duragao de 1 a 4 boras. A 
posologia e de 0,03 a 0,3 mg/kg EV em bolus, seguida de 0,01 a 0,6 mg/ 
kg/hora EV continue. Os efeitos adversos hemodinamicos sao discretes, 
sendo hipotensao arterial em idosos e depressao respiratoria, sobretudo 
se associado a opioides. Metabolismo prejudicado em insuficiencia hepa¬ 
tica ou renal. 

0 propofol e urn agente anestesico geral intravenoso que, em doses 
mais reduzidas, e sedative potente com agao amnesica minima. Pode ser 
utilizado para sedagbes de curta duragao, pela sua meia-vida curta. Tern 
rapido inicio de agao (40 segundos). Os efeitos cessam apos 10 minutos 
da interrupgao da infusao. A posologia e de 0,3 a 3 mg/kg/hora, em bolus 
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de 1 a 3 mg/kg, devendo ser evitado pelo efeito hipotensor. 0 seu uso 
pode provocar instabilidade cardiocirculatoria por seu efeito vasodilatador 
e depressor do miocardio. Seu veiculo e lipidico, logo a monitoragao do 
perfil lipidico do paciente se faz necessario quando do uso prolongado do 
medicamento. 

0 etomidato e medicagao segura do ponto de vista cardiovascular, 
com bom efeito hipnotico, porem com meia-vida curta, cerca de 3 a 5 
minutos. Seu uso prolongado esta relacionado ao desenvolvimento de 
insuficiencia suprarrenal. Mesmo o uso em dose unica tern sido asso- 
ciado ao aparecimento dessa sindrome. A posologia e de 0,3-0,4 mg/kg 
em bolus. 


REVISAO 


■ A 1^ bora de atendimento apos o trauma caracteriza-se pela neces- 
sidade imediata de avaliagao e reanimagao, principios fundamen¬ 
tals do suporte avangado de vida no trauma. A avaliagao inicial se¬ 
gue as recomendagoes do Colegio Americano de Cirurgioes e deve 
ser repetida varias vezes. 

■ 0 objetivo principal da anestesia geral na urgencia e a indugao se¬ 
gura e rapida, com a protegao das vias aereas contra aspiragao do 
conteudo gastrico, o que exige atentar para as condigbes de jejum 
do paciente. 

• Em todos os pacientes submetidos a procedimento de urgencia sob 
anestesia e obrigatoria monitoragao minima contemplando pressao 
arterial nao invasiva, frequencia cardiaca, ECG, oximetria de pul- 
so, temperatura e capnografia. Mas e fundamental urn baixo limiar 
para iniciar uma monitoragao avangada que permitira detectar alte- 
ragbes cardiovasculares e metabolicas. 

■ A adequada pre-oxigenagao e necessaria para conferir ao paciente 
a capacidade de suportar o maximo possivel em apneia; em pacien¬ 
tes obesos, e mais efetiva com a cabeceira elevada ou em posigao 
de cefaloaclive. 

• Para indugao em sequencia rapida, diferentes farmacos podem 
ser usados para obtengao de condigbes satisfatoria de intubagao, 
outros para evitar a consciencia e reduzir os efeitos colaterais 
hemodinamicos da laringoscopia; a escolha depende das neces- 
sidades e caracteristicas do paciente e das contraindicagbes do 
farmaco. 

• 0 objetivo da analgesia e da sedagao deve ser o conforto do pacien¬ 
te com seguranga para o medico e riscos minimos; sua adequada 
realizagao exige considerar a facilidade de titulagao ate o efeito 
clinico desejavel e observar o tempo de agao de cada medicagao. 

■ No atendimento de urgencia, recomenda-se que o profissional es- 
teja habilitado a lidar sempre com pelo menos urn nivel de sedagao 
mais profundo do que aquele no qual pretende colocar o paciente. 
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DOR p6s-operat6ria 


■ RIOKO KIAAIKO SAKATA 

■ ANA LAURA ALBERTONI GIRALDES 


A intensidade da dor pos-operatoria depende de varies fatores: local e 
intensidade do trauma cirurgico; tipo de incisao; caracteristicas do pacien¬ 
te; complicagbes cirurgicas; qualidade da analgesia pos-operatoria; movi- 
mento do paciente no pos-operatbrio; e tecnica anestesica. 

A dor pos-operatoria causa complicagbes pulmonares, isquemia mio- 
cardica, tromboembolismo, complicagbes no ileo, sindromes dolorosas 
crbnicas, diminuigao da capacidade imunologica e da resistencia a infec- 
gao, desenvolvimento de sindromes dolorosas crbnicas e prolonga o tem¬ 
po para recuperagao do paciente e para internagao. 

Geralmente, e utilizada a analgesia multimodal, com associagao de 
medicamentos e tecnicas para tratamento da dor pos-operatoria. 










408 


ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



■ DOR COMO QUINTO SINAL VITAL 


ATENgAO! 


A dor e considerada "quinto sinal vital", devendo ser avaliada com os 
outros sinais, em todos os pacientes internados. 

Nessa avaliagao, e anotado o escore da intensidade de dor pelo enfer- 
meiro. Geralmente, a intensidade de dor e avaliada pela escala numerica 
verbal de zero a 10, em que zero e ausencia de dor e 10 a dor mais intensa 
imaginavel. Outras escalas usadas sao a analogica visual, a descritiva ver¬ 
bal e a defaces. 

■ TRATAMENTOS PARA DOR POS-OPERATORIA 

Os objetivos da analgesia pos-operatdria sao o alivio da dor, a diminuigao 
da ansiedade, o conforto do paciente e a redugao dos efeitos deleterios e 
das complicagoes. 


ATENgAO! 


A escolha da tecnica da analgesia depende de intensidade, local e du- 
ragao da dor; alteragoes clinicas; necessidade de jejum; eficacia, riscos 
e beneficios; experiencia do profissional; entendimento do paciente e 
custo do metodo. 

ANALGESIA SISTEMICA 

Anti-inflamatorios, dipirona e paracetamol 

Os AINE, a dipirona e o paracetamol devem ser empregados sempre que 

nao houver contraindicagao para seu uso. 

Sao disponiveis por vias: 

• Venosa: tenoxicam, cetoprofeno, cetorolaco, parecoxibe e dipirona: 

■ Dipirona: 500-2.000 mg, a cada 4 a 6 boras. 

■ Cetoprofeno: 50-100 mg, a cada 8 boras. 

• Tenoxicam: 20-40 mg, a cada 24 boras. 

■ Cetorolaco: 10-30 mg, a cada 6 a 8 boras (maximo 5 dias). 

■ Parecoxibe: 40 mg, a cada 24 boras. 

• Oral: dipirona, paracetamol, diclofenaco, nimesulida, cetoprofeno, 
ibuprofeno, naproxeno. 

• Sublingual: piroxicam, cetorolaco. 

Os principals efeitos adversos dos AINE sao gastrintestinais e renais. 
Os inibidores seletivos de COX-2 e AINE classicos nao tern diferenga na 
lesao renal. 

Opioides e tramadol 

Os opioides sao utilizados concomitantemente aos anti-inflamatorios ou 
analgesia regional. 

A injegao venosa produz efeito analgesico mais rapido, sendo reco- 
mendada a infusao de morfina ou tramadol. A via subcutanea e uma op- 
gao simples, sendo usados por essa via o tramadol e a morfina. 

• Dose 

■ Codeina: 30-60 mg, a cada 4 a 6 boras; VO. 

■ Tramadol: 50-100 mg, a cada 4 a 6 boras; VO, IV, SC. 

• Morfina: 5-60 mg, a cada 4 a 8 boras VO; 1-3 mg/IOminutos 
IV; 5-10 mg SC. 


■ Oxicodona: 10-20 mg, a cada 12 boras VO. 

• Nalbufina_{antagonista p,, agonista k): 10-20 mg, a cada 4 bora 
IV, SC. 

Os principals efeitos adversos dos opioides sao: nausea, vomito, cons- 
tipagao e sedagao. 

Outros medicamentos: cetamina; clonidina; gabapentina; pregaba- 
lina; magnesio; lidocaina. 

ANALGESIA PERIDURAL 


ATENgAO! 


A analgesia por via peridural e indicada para procedimentos que pro- 
vocam dor intensa durante periodos prolongados como toracotomia, 
laparotomia ampla, lombotomia e artroplastia. 

Sao administrados opioides associados com anestesicos locals. Os 
principals efeitos colaterais sao prurido, nausea, vomito, retengao urinaria. 
Em doses elevadas, pode provocar depressao respiratoria. 

Cateter peridural e uso de anticoagulante 

Deve ser seguido o tempo necessario entre pungao e colocagao ou retirada 
do cateter e administragao de anticoagulante para evitar complicagoes. 0 
tempo necessario depende da duragao do efeito do anticoagulante. 

OUTROS BLOQUEIOS 

Podem ser utilizados bloqueios com anestesicos locals em baixas concen- 
tragbes tais como infiltragao local de tecido celular subcutaneo; instilagao 
de anestesico local e bloqueios (nervo ilioinguinal, ilio-hipogastrico, plexo 
braquial, nervo intercostal, e de nervo femoral). A infiltragao com anes¬ 
tesico local e uma tecnica simples e segura que pode auxiliar na analge¬ 
sia. Geralmente, e empregada bupivacaina 0,0625-0,25% ou ropivacaina 
0,05-0,2%. 

Analgesia controlada pelo paciente 

A PCA e uma tecnica que permite que o paciente, atraves de urn disposi¬ 
tive acionado manualmente, obtenha doses de analgesico. Pode serfeita 
por via venosa ou peridural. E indicada para cirurgia que causa dor inten¬ 
sa como toracotomia, laparotomia, lombotomia, artroplastia de quadril e 
joelho, procedimento cirurgico de ombro, artrodese de coluna e enxertos 
arteriais. 

Analgesia multimodal 

A analgesia multimodal com associagao de dois ou mais medicamentos e/ 
ou tecnicas e mais adequada para tratamento da dor, com agao analgesica 
somatoria ou sinergica e redugao de efeitos colaterais. 

Exemplos de analgesia multimodal: 

■ Anti-inflamatorio sistemico com opioide sistemico ou peridural ou 
intra-articularou plexo braquial. 

■ Paracetamol com opioide sistemico ou peridural ou intra-articular 
ou plexo braquial. 

■ Dipirona sistemica com opioide sistemico ou peridural ou intra- 
-articular. 

■ Anti-inflamatorio sistemico com anestesico local peridural ou em 
plexo braquial. 

■ Anticonvulsivante sistemico com opioide sistemico ou peridural ou 
intra-articular ou plexo braquial. 
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PROCEDIMENTO POR INTENSIDADE DA DOR 

Dor leve 

■ AINEIVouVO:e/ou 

■ Dipirona 1 g, a cada 4 a 6 horas IV ou VO; ou 

■ Paracetamol BOO mg, a cada 4 a 6 horas VO. 

Dor moderada a intensa 

Sem cateter peridural 

■ AINEIVouVO:e/ou 

• Dipirona 1 g, a cada 4 a 6 horas IV ou VO; ou 

• Paracetamol BOO mg, a cada 4 a 6 horas VO 
+ 

• Codeina 30-60 mg, a cada 4 a 6 horas VO; ou 

• Tramadol BO mg-100 mg, a cada 4 a 6 horas SC ou VO; ou 200-600 
mg/dla, infusaovenosa; ou 

• Morfina B-10 mg, a cada 4 a 6 horas SC ou 10-30 mg, a cada 4 a 
6 horas VO ou 20-60 mg/dla infusao venosa. 

Com cateter peridural 

■ AINEIVouVO;e/ou 

• Dipirona 1 g, a cada 4 a 6 horas EV ou VO; ou 

• Paracetamol BOO mg, a cada 4 a 6 horas VO. 

Recomendacoes importantes 

0 uso de antl-Inflamatorlos enseja alguns fatores de risco de lesao gas- 
trintestinal como ulcera ou sangramento previo, corticosterolde ou an- 
tlcoagulante concomitante, assoclagao de antl-inflamatorlos mtiltiplas 
e grandes doses, doenga cardiovascular, hipovolemla, hipotensao ou 
hipertensao arterial, cirrose hepatica, insuficiencia cardiaca e se o paclen- 
te for Idoso. Tambem ha fatores de risco para lesao renal: desidratagao; 


alteragao renal previa; idoso e uso concomitante de outras medicagoes 
que causam lesao renal. 

Alem disso, nao devemos associaragonista opioide (morfina, codei¬ 
na, tramadol, oxicodona, fentanil) com agonista-antagonista (nalbufina), 
pois ha antagonizagao do efeito analgesico do agonista; nao associar 
opioide sistemico com espinal; nao prescrever meperidina; e nao adminis- 
trar analgesico por via intramuscular. 


REVISAO 


■ A intensidade da dor pos-operatoria depende de varies fatores e 
traz complicagoes diversas complicagoes, alem de prolongar o tem¬ 
po de internagao e de recuperagao do paciente. 

■ Na dor pos-operatoria, geralmente, e utilizada a analgesia multimo¬ 
dal, com associagao de medicamentos e tecnicas para tratamento 
da dor pos-operatoria para o alivio da dor, a diminuigao da ansieda- 
de, 0 conforto do paciente e a redugao dos efeitos deleterios e das 
complicagoes. 

■ A escolha da tecnica da analgesia depende de intensidade, local 
e duragao da dor; alteragdes clinicas; necessidade de jejum; efica- 
cia, riscos e beneficios; experiencia do profissional; entendimento 
do paciente; custo do metodo; fatores de risco e recomendagoes 
especificas. 
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TAMPONAMENTO CARDIACO 


■ WALTER J. GOMES 

■ NELSON AMERIGO HOSSNE JUNIOR 

■ EDUARDO G. CHAMLIAN 


0 tamponamento cardiaco e uma condigao de acumulo excessive de li- 
quido dentro da cavidade pericardica, com elevagao da pressao intrape- 
ricardica e consequente compressao de cameras do coragao (geralmente 
atrio e ventriculo direitos), resultando em disfungao cardiaca. Essa alte- 
ragao da fungao cardiaca resulta principalmente da dificuldade de enchi- 
mento sanguineo do coragao na diastole, que e compensada inicialmente 
pela ativagao de mecanismos compensatorios. Quando os mecanismos 
compensatorios nao sao suficientes, ocorre queda do debito cardiaco com 
piora da perfusao sistemica, tornando-se uma emergencia medica. 


ATEN^AO! 


A caracteristica e magnitude das alteragbes produzidas pelo tampona¬ 
mento cardiaco sao determinadas pela gravidade, patogenese e 
velocidade de desenvolvimento da compressao cardiaca. Ha diferen- 
gas hemodinamicas qualitativas e quantitativas entre os efeitos da 
compressao leve e da grave. 

Ha urn ample espectro de manifestagao clinica do tamponamento 
cardiaco, variando desde uma elevagao pouco sintomatica da pressao 
intrapericardica ate o comprometimento hemodinamico extreme sob a for¬ 
ma de hipotensao grave ou dissociagao eletromecanica e muitas variantes 
entre esses extremes. 

■ FISIOPATOLOGIA 

0 pericardio e uma membrana de dupla camada com seu espago virtual 
ocupado poraproximadamente 15 a 35 mLde liquido que serve para lu- 
brificar a superficie do coragao de maneira que seus movimentos se pro- 
duzam sem friegao. 

Anatomicamente, o pericardio e composto pelo pericardio fibroso, a 
camada mais externa em continuidade com adventicia dos grandes vasos; 
e 0 pericardio seroso, que se divide em uma camada parietal aderente 
ao pericardio fibroso e uma camada visceral que cobre a superficie do 
epicardio do coragao. 

0 pericardio limita a extensao de mobilidade do coragao dentro do to- 
rax e tern importante papel na drenagem linfatica do miocardio. A pressao 
dentro do espago pericardico, normalmente, e a mesma do espago pleural, 
negativa na inspiragao e ligeiramente positiva na expiragao, com pressao 
media proxima de zero. Em condigoes normals, as pressdes intrapericar- 
dicas e intratoracicas sao similares, variando entre -5 mmHg durante a 
expiragao e 5 mmHg na inspiragao. 

A reduzida pressao no espago pericardico permite que a variagao na 
pressao intratoracica respiratoria seja refletida nas pressdes intracardia- 
cas. Na inspiragao, a pressao intratoracica diminui, provocando aumento 
do fluxo para as camaras cardiacas direitas, assim como uma diminuigao 


do gradiente entre as veias pulmonares e o atrio esquerdo, causando dimi¬ 
nuigao do fluxo para o lado esquerdo do coragao. 

Quando ha acumulo rapido de liquido no espago pericardico, a 
pressao intrapericardica aumenta lentamente no inicio e, a seguir, quan¬ 
do 0 pericardio se torna tenso, a elevagao se torna mais acentuada e ve- 
loz. Nos casos agudos, acumulo de pequenas quantidades de liquidos, 
como 150 mL, pode alcangar o limite de distensibilidade do pericardio. 
Nos derrames de instalagao lenta, o pericardio distende gradualmente e 
pode acomodar grande quantidade de liquido, como 2.000 mL, antes que 
aparegam sinais de tamponamento. Entao, o efeito do acumulo de liquido 
no pericardio depende nao apenas da quantidade desse liquido, mas tam- 
bem da capacidade de distensao do pericardio, que envolve a velocidade 
de acumulagao do liquido. 

A fisiopatologia de tamponamento cardiaco relaciona-se com o efei¬ 
to do excessivo acumulo de liquido pericardico limitando o enchimento 
das camaras cardiacas. Portanto, o desenvolvimento do tamponamento 
depende da velocidade de instalagao e do fator causal: o tamponamen¬ 
to cardiaco agudo ocorre em minutos, consequente ao trauma, ruptura 
do coragao e aorta, ou como complicagao de procedimentos diagnosti- 
cos e terapeuticos (biopsias cardiacas, estudo eletrofisiologico, oclusao 
de apendice atrial, oclusores de septo interatrial, etc.), resultando em urn 
quadro de cheque. Ja o tamponamento cardiaco subagudo ocorre em urn 
espago de dias de instalagao. Pode haver ocorrencia de tamponamento 
cardiaco regional, que ocorre quando urn derrame localizado ou urn hema¬ 
toma produz compressao localizada em uma unica camara. 


ATENgAO! 


Como 0 tamponamento cardiaco interfere no enchimento diastolico do 
coragao, pode produzir diminuigao do debito cardiaco e hipotensao, 
com aparecimento de choque. 

Com a dificuldade de expansao diastolica dos ventriculos, ha rapido 
aumento nas pressdes diastolicas ventriculares resultando em redugao 
do gradiente atrioventricular, fechamento prematuro das valvas atrioven- 
triculares, enchimento inadequado dos ventriculos, redugao do volume 
sistolico, com queda do debito cardiaco e hipotensao. Como resposta, o 
sistema nervoso autdnomo aumenta a liberagao de catecolaminas endo- 
genas, resultando em (1) aumento da resposta inotrdpica com elevagao do 
volume sistolico, com a fragao de ejegao passando normalmente de 50% 
para 70 a 80%; (2) taquicardia, que eleva o volume-minuto tentando man- 
ter 0 debito cardiaco adequando; e (3) vasoconstrigao arterial e venosa, 
aumentando a pressao arterial e desviando o sangue para veias centrals, 
mantendo perfusao para o cerebro, rins e coragao. 

No tamponamento cronico, que demora para se estabelecer, como 
na insuficiencia cardiaca cronica, ha retengao de sal e agua pelo rim com 
aumento do volume intravascular, principalmente o volume venoso, acar- 
retando elevagao da pressao venosa. Esse aumento da pressao venosa 
constitui urn dos mais importantes mecanismos compensatorios que agem 
lentamente para manter o enchimento do coragao. 

0 tamponamento cardiaco pode ser agudo ou subagudo e cronico 
e mostra urn espectro hemodinamico variando de leve a grave e fatal. 0 
tamponamento cardiaco leve (pressao intrapericardica < 10 mm Hg) e 
assintomatico com frequencia, enquanto o moderado e, especialmente, o 
grave (pressao intrapericardica > 15 mm Hg), em geral, resulta em taqui¬ 
cardia e dispneia. 0 aparecimento de hipotensao arterial e urn sinal tardio 
de tamponamento ja que o tono simpatico elevado mantem a pressao ar¬ 
terial sistemica quando o debito cardiaco esta caindo. 
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ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



■ ETIOLOGIA 

Derrames pericardicos que causam o tamponamento pericardico podem 
ser serosos, serossangumeos, hemorragicos ou quilosos. 

As causas mais comuns de tamponamento pericardico sao: pericar- 
dite; uremia: doengas infecciosas; tuberculose; iatrogenica (relacionada a 
procedimentos invasivos e pos-cirurgia cardiaca); trauma toracico; neopla- 
sia/malignidade:e anticoagulagao. 

Sao causas incomuns: doengas do colageno (LES, artrite reumatoide, 
escierodermia); indugao por radiagao; pos-infarto do miocardio; dissecgao 
aortica; infecgao bacteriana; pneumopericardio; e medicamentos (hidrala- 
zina, procainamida, isoniazida, minoxidil). 

■ DIAGNOSTICO 


ATENgAO! 


Os sintomas no tamponamento cardiaco, frequentemente, nao sao 
especificos e relacionam-se, sobretudo, com as alteragoes hemodina- 
micas e circulatorias que se apresentam. 

A elevagao da pressao venosa conduz a estase venosa na cabega, 
pescogo e abdome, frequentemente associada com dor abdominal e nau¬ 
seas em virtude da congestao hepatica e visceral. Aparece ingurgitamento 
(estase) das veias jugulates, mais acentuado na inspiragao. Normalmente, 
a inspiragao produz uma pressao intrapleural mais negativa e uma pressao 
intra-abdominal mais positiva, ambas resultam em aumento do enchimen- 
to atrial direito. A distensao inspiratoria das veias do pescogo ocorre por- 
que 0 enchimento atrial direito esta prejudicado pela compressao e o atrio 
direito nao pode mais acomodar o aumento do volume sanguineo. A disp- 
neia esta quase sempre presente e pode ser intense, refletindo a diminui- 
gao do debito cardiaco e tambem a restrigao imposta aos pulmoes pelos 
derrames pericardico e pleurais. 0 derrame pleural ocorre pela formagao 
do transudato consequente a elevagao da pressao venosa e a retengao de 
agua e sal pelo rim. Ortopneia e dispneia paroxistica noturna sao infre- 
quentes e muitos pacientes tern sintomas associados ao evento causador 
do tamponamento, como dortoracica nos casos de traumas e pericardites, 
e febre e calafrios em casos de infecgao. Aparecimento de edema agudo 
de pulmao tambem e incomum. 

Algumas posigdes que o paciente assume podem provocar algum ali- 
vio nos sintomas, como e o caso da posigao de prece maometana. Pode 
haver compressao traqueobronquica resultando em tosse e, algumas ve- 
zes, obstrugao de vias aereas. Compressao do esofago pode produzir dis- 
fagia nos casos de derrame muito volumoso, assim como pode aparecer 
rouquidao quando ha compressao do nervo laringeo recorrente. 

A classica triade de Beck, descrita pelo cirurgiao toracico Claude Beck 
em 1935, compreende (1) hipotensao, (2) ingurgitamento jugulate (3) aba- 
famento das bulhas cardiacas. Esse quadro e mais tipico de tamponamen¬ 
to pericardico agudo decorrente de hemorragia intrapericardica, como em 
ferimentos cardiacos por bala ou faca, rotura aortica ou de aneurisma de 
ventriculo esquerdo ou em dissecgbes de aorta ascendente. 

Pacientes com tamponamento cardiaco grave exibem desconforto in¬ 
tense e dispneia acentuada, com pulso rapido e respiragao acelerada, em 
muitos casos apresentam-se com quadro semelhante ao cheque, com pa- 
lidez, pele fria e umida, pulses traces, hipotensao e confusao mental. Em 
outros casos, sinais de cheque estao ausentes, havendo pulses amplos e 
pele seca e quente. A pressao arterial pode estar baixa, com estreitamento 
da pressao de pulso, mas valores normals podem apresentar-se em casos 
de tamponamento com compensagao eficiente. 


ATENgAO! 


A presenga do pulso paradoxal e importante para o diagnostico de 
tamponamento, ja que esta quase sempre presente. 

Esse sinal, descrito por Adolph Kussmaul em 1873, e observado como 
diminuigao palpatoria ou ausencia de pulso arterial durante a inspiragao, 
sendo mais bem observado no exame das arterias carotidas e femorais. 0 
limite normal para a queda inspiratoria da pressao arterial e de 10 mmHg 
e 0 pulso paradoxal e definido como uma diminuigao de mais de 10 mmHg 
ou de mais de 50% do valor da pressao sistolica. A presenga do pulso pa¬ 
radoxal e mais bem confirmada por medida direta da pressao intra-arterial, 
ja que os sons de Korotkoff na medida indireta nao sao confiaveis nesta 
situagao. 0 aparecimento do pulso paradoxal acontece pela expansao ins¬ 
piratoria do enchimento ventricular direito com queda do enchimento ven¬ 
tricular esquerdo. Pode ser de dificil avaliagao quando ha arritmia cardiaca 
ou hipotensao grave. Pacientes com outras doengas, incluindo enfisema 
pulmonar, obesidade e insuficiencia cardiaca, podem apresentar pulso pa¬ 
radoxal na ausencia de tamponamento cardiaco. Por causa do derrame pe¬ 
ricardico, ha fechamento precoce das valvas atrioventriculares e pode haver 
abafamento da primeira bulha em relagao a segunda. Atrito pericardico 
pode existir mesmo na presenga de derrame pericardico e tamponamento 
cardiaco e a terceira bulha pode ser audivel, mas nao e frequente. 0 sinal 
de Ewart, tambem chamado de Bamberger-Pins-Ewart, consiste no apare¬ 
cimento de uma area de ausencia de murmurio vesicular na base do pulmao 
esquerdo, por compressao pulmonar pelo pericardio abaulado. 

A acentuada elevagao da pressao venosa sistemica no tamponamento 
cardiaco e secundaria ao aumento da pressao das veias cavas, entretanto 
outras respostas fisiologicas podem contribuir para essa elevagao, como o 
aumento do volume sanguineo venoso e a venoconstrigao produzida pela 
estimulagao do sistema nervoso simpatico. As extremidades podem apa¬ 
recer cianoticas por causa da estase venosa, mesmo quando a saturagao 
arterial de oxigenio e normal. Pode haver o aparecimento de refluxo hepa- 
tojugular. Geralmente, o figado esta aumentado e e palpavel, mas, outras 
vezes, pode apresentar-se de tamanho normal, de modo que a ausencia de 
urn figado grande nao pode excluir o diagnostico de compressao cardiaca 
cronica. Pode haver ascite, bem como esplenomegalia, atribuiveis a hiper- 
tensao portal gerada pela hipertensao venosa cronica. Algumas vezes, a 
manifestagao hematologica de hiperesplenismo pode ser evidente. 


ATENgAO! 


0 tamponamento cardiaco produz alteragoes caracteristicas nas curvas 
de pressao do ventriculo direito, atrio direito e veias jugulates. 

No ventriculo direito, observa-se uma diminuigao de pressao diferen- 
cial, com elevagao da pressao diastolica e pressao sistolica normal. As 
pressoes de atrio direito e jugular mostram uma queda acentuada na sisto- 
le (descendente x) e queda na diastole reduzida ou ausente (descendente 
y). Na pericardite constritiva, diferentemente, as descendentes x e y sao 
proeminentes, formando o sinal de Friedreich. 

QUADRO RADIOLOGICO 

A radiografia toracica no tamponamento cardiaco pode ser inespecifica, ja 
que nao ha sinais tipicos indicativos. Nos casos agudos de hemopericardio 
por trauma, a area cardiaca no exame radiologico pode ser normal. Nesse 
caso, a presenga de projeteis proximos ao coragao ou sugerindo que o 
coragao esteja na trajetoria pode ajudar o diagnostico. 
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0 aumento da area cardiaca pode sugerir a existencia de derrame 
pericardico, principalmente nos casos em que ha acumulagao lenta de 
liquido, mas tambem nao evidencia as alteragoes hemodinamicas do 
tamponamento. Grandes volumes de llquidos podem apresentar-se como 
cardiomegalia global com bordas arredondadas e sem congestao pulmo- 
nar ("coragao em moringa" ou "coragao em botija"). Outros achados ra- 
dlologlcos Incluem o apagamento dos vasos hllares, proemlnencia da vela 
cava superior, pneumopericardio, a presenga do parenquima pulmonar 
limpo, assoclagao frequente de derrames pleurals e separagao do tecido 
adiposo epicardico e pericardico. A visualizagao de calcificagoes perlcardl- 
cas sugere cronicldade do derrame ou constrigao pericardica. 

ELETROCARDIOGRAMA 

Pode demonstrar complexes QRS de balxa voltagem, geralmente com 
frequenclas cardiacas altas, depressao do segmento PR e alteragoes nao 
espedficas de onda T e segmento ST. Quando ha assoclagao com perlcar- 
dlte, pode haver supradesnivelamento difuso de ST. Tambem nao ha acha- 
do eletrocardlografico tipico de tamponamento. 0 desenvolvimento de 
ritmo alternante e urn Indicador mals espedfico de derrame pericardico, 
mas nao necessarlamente de tamponamento cardiaco. Ritmo alternante 
pode aparecer em pericardite constrltiva, taquicardia paroxistlca supra¬ 
ventricular, pneumotorax hipertensivo e apos Infarto agudo do miocardlo. 
Alternancia eletrica ocorre pelo movimento pendular do coragao dentro do 
pericardio repleto de liquido, resultando em alteragoes do elxo do ECG em 
cada batida e, geralmente, e limitada ao complexo QRS, mas alternancias 
da onda P associadas a do complexo QRS e da onda T, que sao raras, 
aparecem em casos de tamponamento cardiaco extremo. Esse fenomeno 
desaparece apos o esvazlamento do derrame pericardico. 

ECOCARDIOGRAMA 

E 0 mals fidedigno e conveniente metodo de deteegao de derrames peri- 
cardicos e estima seu tamanho, localizagao e grau de impacto hemodina- 
mico. Alem disso, avalia a fungao das valvas e do miocardlo e e usado para 
orientar pericardiocentese com excelente seguranga e eficacia. Tambem 
pode diferenciar o tamponamento cardiaco de outras doengas que causam 
hipertensao venosa e hipotensao arterial, assim como descarta o tampo¬ 
namento quando nao ha derrame (exceto em casos de pos-operatorio de 
cirurgia cardiaca, quando a compressao pode ser consequente a coagulos). 


ATEN^AO! 


Os achados ecocardiograficos mals importantes incluem o derrame 
pericardico; dilatagao da vela cava inferior e das veias hepaticas, indi- 
cando que as pressoes venosas sistemicas estao elevadas; e redugao 
dos diametros sistoiico e diastolico finals do ventriculo esquerdo, com 
diminuigao do volume sistoiico e do debito cardiaco. 

Na maioria dos casos de tamponamento cardiaco, outros achados 
"classicos" tambem podem estar presentes. Incluem o colapso diastolico 
das Camaras cardiacas direitas quando as pressoes do pericardio excedem 
a pressao intracardiaca, o movimento paradoxal do septo interventricular 
na inspiragao para o ventriculo esquerdo, o movimento pendular do cora¬ 
gao, exagerada variabilidade respiratoria na velocidade do fluxo mitral e a 
variagao respiratoria no tamanho da camara ventricular. 

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA E 
RESSONANCIA MAGNETICA CARDIACA 

No tamponamento cardiaco agudo com risco de vida, nem a TC nem a 
RMC tern importancia primordial em virtude da premencia do tempo para 


a realizagao dos procedimentos e a execugao do tratamento necessario 
que requer pericardiocentese urgente. No entanto, quando o tampona¬ 
mento cardiaco subagudo e resulta de urn derrame septado ou complexo, 
a TC pode ajudar a determinar a viabilidade da drenagem percutanea 
em vez da cirurgica. A RMC e uma tecnica de imagem excelente para 
as doengas do pericardio, mas e limitada em tamponamento cardiaco 
em virtude da duragao relativamente longa dos exames em pacientes 
com a doenga aguda que normalmente sao dispneicos, taquicardicos e 
agitados. Sinais de tamponamento cardiaco na TC incluem urn "'achata- 
mento do coragao"' pela compressao da superficle anterior do ventriculo 
direlto secundario a presenga intraperlcardlca de liquido, ar ou tecido. 
Outro achado e a angulagao ou curvatura do septo interventricular que 
se correlaciona com o desvio do septo na inspiragao comumente visto no 
ecocardiograma. 

0 modo dinamlco da TC pode fornecer informagoes semelhantes a 
ecocardiografia em relagao ao movimento paradoxal do septo interventri¬ 
cular e compressao das camaras durante o cicio cardiaco, assim como alar- 
gamento da veia cava superior com urn diametro semelhante ou superior 
ao da aorta toracica adjacente, o alargamento da veia cava inferior com 
urn diametro maior que o dobro da aorta abdominal adjacente e linfedema 
periportal. Na RM dinamica, podem aparecer o coragao com movimento 
pendular e o movimento paradoxal do septo na inspiragao. 

HEMODINAMICA 

Geralmente o estudo hemodinamico nao e necessario para a confirmagao 
do diagnostico de tamponamento cardiaco, mas pode fornecer importan¬ 
tes subsidies. Com a insergao do cateter de Swan Ganz, e realizado o ca- 
teterismo com medida de pressoes de camaras direitas. A pressao venosa 
central esta elevada no tamponamento cardiaco, com a descendente x 
sistolica proeminente e a descendente y diastolica, diminuida ou ausente. 
A pressao intraperlcardlca e a atrial direita estao elevadas e praticamente 
equalizadas, ambas diminuindo durante a inspiragao. 

A curva de pressao de ventriculo direito revela urn plato de pressao 
diastolica elevada para urn tergo ou mais da pressao sistolica e uma mini¬ 
ma depressao diastolica inicial. A pressao diastolica esta equalizada a do 
atrio direito e intrapericardica. As pressoes sistolicas de ventriculo direito 
e arteria pulmonar estao moderadamente elevadas, entre 35 e 50 mmHg. 
A presenga do pulso paradoxal pode serfacilmente documentada pelo ca- 
teterismo na situagao de tamponamento cardiaco instalado. 

TAMPONAMENTO POS-PERICARDIOTOMIA 

Derrame pericardico excentrico, septado ou hematoma localizado pode 
produzir tamponamento regional, em que apenas camaras selecionadas 
sao comprimidas. Como resultado, os tipicos sinais fisicos, hemodinami- 
cos e ecocardiograficos de tamponamento sao, muitas vezes, ausentes. 0 
tamponamento cardiaco regional e mais frequentemente visto apos cirur¬ 
gia cardiaca, pericardiotomia, ou infarto do miocardlo e a suspeita clinica 
deve se fortalecer nessas situagbes. 

0 tamponamento cardiaco associado a cirurgia cardiaca pode ocor- 
rer no pos-operatorio precoce (5 a 7 dias), geralmente esta relaciona- 
do a sangramento cirurgico ou coagulopatia induzida pela circulagao 
extracorporea e deve ser suspeitado sempre que houver evidencia de 
comprometimento hemodinamico. Diferentemente do tamponamen¬ 
to com urn pericardio intacto, a compressao cardiaca e, normalmente, 
causado por urn hematoma ou coagulos que comprimem as camaras 
cardiacas, sobretudo no lado direito. 0 ecocardiograma a beira do leito e 
util na identificagao dessa condigao e os criterios ecocardiograficos para 
diagnosticar tamponamento com base em padroes de fluxo mitral sao 
diferentes durante a ventilagao com pressao positive do que durante a 
respiragao espontanea. 
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ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



■ CONDUTA E TRATAMENTO 


ATENgAO! 


0 tratamento no tamponamento cardiaco pode salvar a vida do pa- 
ciente, mas deve ser institufdo rapidamente, com a descompressao 
pericardica removendo o liquido acumulado. 

Em algumas situagoes, como no tamponamento agudo por hemope- 
ricardio, a reposigao volemica rapida pode elevar a pressao venosa cen¬ 
tral, aumentando o enchimento diastolico do coragao e mantendo debito 
cardiaco adequado. 

Nos casos de tamponamento com choque, vasopressores como a epi- 
nefrina e norepinefrina promovem vasoconstricgao e elevagao transitoria 
da pressao arterial. 

0 Grupo de Trabalho da Sociedade Europeia de Cardiologia (ESC)' lan- 
gou urn sistema de pontuagao gradual para o tratamento de pacientes com 
tamponamento cardiaco, utilizado para identificar aqueles que necessitam 
de pericardiocentese imediata e os que podem sertransferidos com segu- 
ranga para uma instituigao especializada. 

De acordo com as orientagdes, os pacientes com suspeita de tampo¬ 
namento cardiaco devem ser submetidos a ecocardiografia imediata. Apds 
0 diagnostico, os pacientes sao pontuados de acordo com a etiologia da 
doenga, apresentagao clinica e acbados de imagem. 


ATENgAO! 


A pontuagao de 6 ou mais requer que o paciente seja submetido a 
drenagem pericardica imediata. A pontuagao mais baixa indica que a 
drenagem pode ser adiada por ate 12 a 48 boras. 

Os procedimentos terapeuticos definitivos sao a pericardiocentese 
(pungao pericardica), a drenagem pericardica aberta (pericardiotomia sub- 
xifoidea) e a toracotomia exploradora. 

Na abordagem inicial, de preferencia, os pacientes devem ser monito- 
rados em uma UTI. Todos os pacientes devem receber oxigenio, expansao 
de volume com sangue, plasma, dextrano ou soro fisiologico, conforme 
necessario, para manter o volume intravascular adequado. Ha aumento 
significativo do debito cardiaco apds expansao do volume. 0 repouso na 
cama com elevagao das pernas e uma manobra que pode aumentar o re- 
torno venoso. Os medicamentos inotropicos (p. ex.: dobutamina) podem 
ser uteis porque aumentam o debito cardiaco sem aumentar a resistencia 
vascular sistemica. 

PERICARDIOCENTESE (PUNCAO PERICARDICA) 


ATENgAO! 


E 0 metodo mais rapido e simples para alivio do derrame pericardico, 
mas sua eficiencia nao e alta. Idealmente, deve ser feita na sala de 
cirurgia, mas em casos mais urgentes pode ser realizada no leito, com 
uso deanestesia local. 

A abordagem e a subxifoidea, com a introdugao de uma agulba longa 
(Jelco 14 ou Intracatb), no angulo entre o apendice xifoide e a borda da 
setima costela esquerda, em diregao a ponta da escapula esquerda, com 
a agulba formando urn angulo de 30“ com a pele. 0 paciente deve estar 


ligeiramente sentado no leito, em decubito dorsal elevado de 20“ a 30“ 
para facilitar o acumulo de liquido na parte inferior do pericardio. A peri¬ 
cardiocentese deve ser guiada pela ecocardiografia, que permite a identi- 
ficagao do melbor local e angulo, reduzindo as chances de complicagoes e 
aumentando as taxas de sucesso. 

Na urgencia, para minimizar o risco de lesao inadvertida do ventriculo 
direito, pode-se conectar o fio da derivagao unipolar V do eletrocardiogra- 
ma a agulba de pungao. Quando a agulba encostar no ventriculo direito, 
aparecera elevagao do segmento ST ou extrassistolia ventricular e a agulba 
devera ser recuada alguns milimetros. 0 liquido retirado pode ser usado 
para o diagnostico etiologico do derrame e, se bouver aspiragao de liquido 
com aparencia de sangue, pode ter bavido pungao do ventriculo direito. 
Nesse caso, em alguns minutos o sangue coletado na seringa deve coagu- 
lar. Outra maneira de confirmar o conteudo sanguineo do aspirado e reali- 
zar 0 bematocrito desse aspirado e comparar com o do sangue periferico. 

Se bouve bom esvaziamento de liquido, com melbora clinica e be- 
modinamica, pode-se deixar a camisa de Teflon do Jelco ou o cateter do 
Intracatb na cavidade pericardica para permitir saida adicional de liquido e 
prevenir recidiva do tamponamento. A pericardiocentese nao e efetiva em 
casos de derrame pericardico septado. Frequentemente, a pericardiocen¬ 
tese e utilizada como procedimento para retirada do paciente da condi- 
gao de urgencia e, a seguir, realizada drenagem pericardica aberta (peri¬ 
cardiotomia). 

DRENAGEM PERICARDICA ABERTA 
(PERICARDIOTOMIA SUBXIFOIDEA) 


ATENgAO! 


A drenagem pericardica aberta por via subxifoidea e o metodo mais 
eficiente para alivio do derrame pericardico, constituindo urn procedi¬ 
mento rapido e simples. 

Cirurgioes experientes a realizam em poucos minutos. Idealmente, 
deve ser feita no centro cirurgico, mas em casos de emergencia deve ser 
realizada no pronto-socorro ou na sala de bemodinamica. E preferivel a 
utilizagao da anestesia geral, porem, em pacientes em estado grave, pode 
ser realizada com anestesia local. 

Uma pequena incisao de aproximadamente 6 a 8 cm e realizada 
abaixo do apendice xifoide e a linba alba e aberta longitudinalmente. 0 
esterno e afastado para cima com uso de retratores de Farabeuf e o dia- 
fragma e pericardio sao dissecados do tecido adiposo adjacente. A seguir, 
com uma pinga de Allis, o pericardio e tracionado e incisado, permitindo a 
retirada de urn pequeno segmento desse pericardio e o esvaziamento do 
derrame. 0 fragmento de pericardio retirado e o liquido coletado devem 
ser enviados para exames, a fim de auxiliar no diagnostico etiologico. Urn 
dreno tubular suave deve ser introduzido na cavidade pericardica atraves 
da abertura criada e mantido no pos-operatorio ate o esvaziamento com¬ 
plete do derrame. 

A videotoracoscopia modificada tern sido relatada como opgao de 
tratamento viavel, por abordagem no hemiterax direito. Em casos de tam¬ 
ponamento cardiaco recidivante por derrames pericardicos reincidentes, 
pode-se procedera pericardiectomia. 

TORACOTOMIA EXPLORADORA DE URGENCIA 

Deve ser reservada aos casos de tamponamento cardiaco por bemoperi- 
cardio, como em ferimentos cardiacos penetrantes, aneurismas de aorta 
ou de ventriculo esquerdo rotos e dissecgao da aorta ascendente com 
ruptura. 
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REVISAO 


■ 0 tamponamento cardiaco se traduz no acumulo excessivo de li- 
quido na cavidade pericardica, resultando em disfungao cardiaca 
compensada inicialmente pela ativagao de mecanismos com- 
pensatorios; na falencia destes, instala-se uma emergencia medica. 

• As manifestagdes cimicas do tamponamento cardiaco sao de espec- 
tro ampio, variando de uma elevagao pouco sintomatica da pressao 
intrapericardica ate o comprometimento hemodinamico extreme 
sob a forma de hipotensao grave ou dissociagao eletromecanica e 
muitas variantes entre esses extremes. 

■ A sintomatologia, em geral, e inespecifica e relaciona-se com altera- 
goes hemodinamicas e circulatorias presentes; o pulso paradoxal 
e sinal importante para o diagnostico e e confirmada por medida 
direta da pressao intra-arterial. 

■ 0 ecocardiograma e o melhor metodo de detecgao de derrames pe- 
ricardicos que tambem avalia a fungao das valvas e do miocardio e 
e usado para orientar pericardiocentese com excelente seguranga e 
eficacia. No tamponamento cardiaco subagudo produzido por der- 
rame septado ou complexo, a TC pode ajudar a determiner a viabili- 
dade da drenagem percutanea em vez da cirurgica. 

• Apos 0 diagnostico e classificagao segundo os protocolos do ESC, 
os pacientes sao pontuados de acordo com a etiologia da doenga, 
apresentagao clinica e acbados de imagem. 

■ Os procedimentos terapeuticos definitives sao a pericardiocentese 
(que pode salvar o paciente se instituida rapidamente), a drenagem 
pericardica aberta (pericardiotomia subxifoidea) e a toracotomia 
exploradora (em cases de tamponamento cardiaco por hemoperi- 
cardio). Na abordagem inicial, de preferencia, os pacientes devem 
ser monitorados em uma UTI. A farmacologia inclui medicamentos 
vasopressores e inotropicos. 
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FERIMENTOS CARDIACOS 


■ EDUARDO G. CHAMLIAN 

■ NELSON AMERICO HOSSNE JUNIOR 

■ WALTER J. GOMES 


0 coragao e os grandes vasos sao orgaos vltais naturalmente protegidos 
pelo arcabougo osseo toracico, constituido pelo osso esterno anterlormen- 
te, arcos costais e a coluna vertebral na parte posterior. 

Os ferlmentos cardfacos podem ocorrer por traumas cardlacos nao 
penetrantes, fecbados ou rombos; e por traumas cardlacos penetrantes, 
abertos ou com perfuragao. 


ATENgAO! 


A causa mais frequente dos ferlmentos cardlacos e o trauma penetran- 
te e as lesdes ventriculares (ventriculo direito principalmente) sao mals 
frequentes do que as atrlais. 

Os ferlmentos cardlacos provocados por traumas fecbados podem se 
caracterizar por contusao e ruptura cardiaca, lesao de arterlas coronarlas; 
e ruptura atrial, ventricular, valvar, de aorta ou dos grandes vasos. 

■ TRAUMA CARDIACO FECHADO 

Os mecanismos responsaveis por este tlpo de trauma sao basicamente os 
seguintes: llberagao de energla cinetica semelbante ao efelto provocado 
por explosao; forgas de compressao diretas atraves do esterno e da calxa 
toracica, comprimindo o coragao contra a coluna vertebral e mecanismos 
de tragao e torgao provocados por forgas de desaceleragao, como collsoes 
entre velculos em alta velocidade e queda de grandes alturas. Urn aumen- 
to subito da pressao sangulnea pela compressao toracica pode lesar as 
valvas cardlacas, provocar lesdes nas paredes cardlacas ou no septo ven¬ 
tricular ou mesmo romper uma das camaras do coragao. 

Essas forgas resultam em urn ampio espectro de lesdes, desde uma 
simples contusao ate uma ruptura ventricular, Incluindo o comotio cordis, 
descrito como uma parada cardiaca sublta provocada por uma contusao 
esternal. A contusao mlocardlca, caracterizada microscoplcamente por 
areas deslguals de Inflltrado bemorraglco com necrose muscular, pode 
levar a arritmlas e dimlnuigao da fungao ventricular. 


ATENgAO! 


A apresentagao clinica de uma ruptura de uma camara cardiaca, arte- 
rla coronarla ou de algum vaso malor e de tamponamento cardiaco e, 
geralmente, fatal. Os poucos pacientes que sobrevivem para chegar 
ao hospital apresentam lesdes em cavidades de balxa pressao, como 
veiaseatrlos. 

A contusao miocardica pode desencadear quadros de Insuficiencia 
cardiaca e arritmlas que melboram posteriormente. As lesdes de arterias 
coronarlas provocam Infarto do miocardio por espasmo ou dissecgao da 
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parede arterial. Lesdes valvares que resultam em insuficiencia mitral ou 
aortica podem levar a insuficiencia cardiaca em semanas, enquanto a 
insuficiencia tricuspide pode ocorrer apos varios anos. 


ATENgAO! 


0 diagnostico se apresenta pela dor na parede anterior do torax, alem 
da presenga de sinais de contusao, equimose, fraturas de costela ou 
torax flacido. Entretanto, muitos pacientes nao apresentam sintomas 
caracteristicos. 

Pelo exame fisico inicial, e possivel constatar arritmias complexas, 
fremitos precordiais ou sopros. Alem desses achados, podemos encontrar 
uma instabilidade hemodinamica caracterizada por hipotensao refrataria 
e pressao venosa elevada na presenga de choque cardiogenico. 

0 ECG nao revela sinal patognomonico de contusao miocardica. As 
anormalidades encontradas sao a taquicardia sinusal (mais comum), arrit¬ 
mias supraventriculares, taquicardia ventricular, extrassistoles ventricula- 
res, BRD com BAV de 1“ grau, BAV de 3“ grau, anormalidades no segmento 
ST e na onda T efibrilagao ventricular. Devem ser realizadas, na admissao 
bospitalar, as dosagens seriadas de troponina em pacientes suspeitos de 
contusao miocardica. 

0 ecocardiograma transtoracico deve ser realizado em pacientes que 
apresentam alteragdes eletrocardiograficas e aumento dos niveis de tro¬ 
ponina e trata-se de importante ferramenta diagnostica para detecgao 
de discinesia ventricular, disfungao valvar, alteragdes na aorta toracica e 
presenga de liquido pericardico. Este exame nao pode ser realizado em 25 
a 30% dos pacientes por edema de parede toracica, fratura de costela ou 
pela ocorrencia de torax flacido, enquanto o ecocardiograma transesofa- 
gico - excelente para avaliagao de hematoma periaortico e outras lesdes 
cardiacas - nao pode ser feito em pacientes com trauma facial ou cervical. 

A ruptura do pericardio pode ocorrer pela transmissao de forgas pro- 
veniente de urn impacto direto devido a urn aumento subito da pressao 
intra-abdominal. Laceragdes no pericardio a esquerda e paralelas ao nervo 
frenico sao mais comuns, seguidas de lesdes em sua face diafragmatica, 
direita e mediastinal. Pode ocorrer evisceragao cardiaca para a cavidade 
abdominal ou herniagao atraves do saco pericardico com torgao dos gran- 
des vasos. Pacientes estaveis sao submetidos a radiografia toracica, eco¬ 
cardiograma e TC toracica. Pacientes com comprometimento hemodinami- 
co grave devem ser submetidos a toracotomia em sala de emergencia, com 
colocagao do coragao no saco pericardico e fechamento do pericardio com 
ou sem retalho de pericardio bovino ou de politetrafluoretileno expandido 
(PTFE), de modo que nao ocorra tensao no local da sutura. 

As lesdes valvares sao raras, sendo a valva aortica mais comumente 
afetada, seguida da valva mitral. 0 deslocamento rapido de sangue se- 
cundario ao esmagamento ou a forgas compressivas aplicadas a parede 
toracica durante a diastole ventricular pode lacerar os folhetos aorticos 
{mais comumente, o folheto coronariano esquerdo, seguido do nao co- 
ronariano), os musculos papilares ou as cordas tendineas da valva mitral, 
levando a uma insuficiencia valvar. 


ATENgAO! 


Os sinais classicos de insuficiencia valvar (sopro recente, aparecimento 
de fremito ou disfungao ventricular esquerda com choque cardiogenico 
e edema pulmonar associado) podem nao ser rapidamente reconheci- 
dos pela existencia de lesdes graves associadas que tambem apresen¬ 
tam alta mortalidade. 


A ruptura do septo interventricular tambem e lesao incomum e seu 
reparo e necessario se o paciente estiver sintomatico com s/iu/itimportan¬ 
te esquerdo-direito, resultando em hiperfluxo pulmonar com disfungao de 
ventriculo direito. 

As lesdes de arterias coronarias sao ainda mais raras. A parte pro¬ 
ximal da arteria coronaria direita e, mais comumente, a arteria descen- 
dente anterior (por sua localizagao em relagao ao esterno) podem ser 
atingidas por compressao direta do esterno ou sofrer urn estiramento 
secundario a torgao cardiaca, causando trombose ou dissecgao do vaso, 
com comportamento igual ao lAM. As sequelas em longo prazo dessas 
lesdes podem levar a formagao de aneurisma de ventriculo esquerdo 
com eventual ruptura, insuficiencia cardiaca, produgao de embolos ou 
arritmias malignas. 

A ruptura de camaras cardiacas tambem e incomum e somente pe- 
quena porcentagem desses pacientes sobrevive para chegar ao hospital. 
Varios mecanismos para a ruptura de camaras no trauma fechado sao 
postulados, incluindo o impacto precordial direto, a compressao do co¬ 
ragao entre o esterno e os corpos vertebrais, transmissao da pressao ab¬ 
dominal no sistema venoso com ruptura atrial, lesdes por desaceleragao 
provocando rupturas na insergao dos grandes vasos e efeitos semelhantes 
aos encontrados em explosao. A concussao provocada por goipe parece 
ser fatal pela produgao secundaria de arritmias malignas. Geralmente, os 
pacientes apresentam hipotensao persistente com evidencia de tampona- 
mento cardiaco, com a radiografia toracica apresentando alargamento do 
mediastino e o ecocardiograma evidenciando quantidade de liquido peri¬ 
cardico aumentado. Esse grupo de pacientes deve ser submetido a cirurgia 
de confecgao de janela pericardica por via subxifoidea imediatamente. Os 
pacientes que se apresentam com parada cardiorrespiratoria devem ser 
submetidos a toracotomia na sala de emergencia, apesar da sobrevida ser 
extremamente baixa nesses casos. 

■ TRAUMA CARDIACO ABERTO (PENETRANTE) 

Os ferimentos cardiacos penetrantes normalmente envolvem crimes com 
armas de fogo ou armas brancas na populagao civil. As feridas por armas 
brancas sao responsaveis por 60 a 70% das lesdes cardiacas com per- 
furagao, enquanto 30 a 40% delas sao causadas por armas de fogo. Na 
populagao militar, a maioria dos soldados nao sobrevive aos projeteis de 
alta energia cinetica utilizados em campos de batalha. 

A maior parte dos ferimentos provocados por armas brancas se lo- 
caliza na trajetdria da lesao, o que nao ocorre com as lesdes por arma de 
fogo, que podem atingir o coragao por locals de entrada tanto precordiais 
como extraprecordiais. 


ATENgAO! 


Externamente, e classico definir-se uma regiao onde a existencia de 
ferimento obriga pensar em lesao cardiaca: e a area perigosa deZied- 
ler, limitada porquatro linhas: a paraesternal direita; a horizontal que 
passa pelo manubrio esternal; a horizontal que passa pelo rebordo da 
decima costela; e a axilar anterior. 

Os ferimentos penetrantes que atingem as camaras cardiacas podem 
ocasionar tamponamento cardiaco agudo e morte ou, igualmente, hemor- 
ragia atraves do pericardio lacerado para o hemitdrax com igual desfecho. 
Os pacientes que sobrevivem a essas lesdes com pericardio intacto sem 
hemorragia fatal conseguem chegar vivas ao hospital, apresentando va¬ 
rios graus de instabilidade hemodinamica secundarias ao tamponamento 
cardiaco. 
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ATENgAO! 


A trfade de Beck ou o sinal de Kussmaul ocorre em apenas 10% dos 
pacientes com tamponamento cardiaco. 

Moreno e colaboradores,' em urn estudo retrospective de 100 pa¬ 
cientes com ferimentos cardiacos penetrantes, observaram uma sobrevida 
importante em pacientes com tamponamento cardiaco (77% versus 11%), 
com os ferimentos em camaras direitas conferindo maior taxa de sobre¬ 
vida em comparagao a lesbes em camaras esquerdas (79% versus 28%). 
Clarke ecolaboradores^ relataram de modo prospective 1.862 pacientes 
em urn periodo de 3 anos e demonstraram que o ferimento penetrante 
toracico apresenta taxa de mortaiidade de 30% para os ferimentos per 
arma branca e de 52% para as lesbes por arma de fogo. 

0 diagnostico dos ferimentos penetrantes deve sempre levar em consi- 
deragao a ocorrencia de potenciais lesbes cardiacas. Pacientes estaveis de- 
vem realizar radiografia toracica e a presenga de mediastino aumentado ne- 
cessita de investigagao suplementar com TC toracica e/ou ecocardiograma. 


ATENgAO! 


Na presenga de uma lesao com o coragao em seu trajeto com o paciente 
agudamente descompensado, a conduta e a toracotomia anterolateral 
esquerda de emergencia. A realizagao de uma janela pericardica subxifoi- 
dea tern importante valor na verificagao de lesbes cardiacas penetrantes. 

0 ecocardiograma e o metodo de excelencia para o diagnostico e 
acompanhamento dos pacientes com ferimento cardiaco penetrante. Alem 
de rapido, e indolor, reproduzivel, pode ser repetido facilmente e apresen¬ 
ta acuracia de 96% e uma especificidade de 97%. 

Os pacientes com trauma cardiaco penetrante apresentam, em sua 
maior parte, altos indices de mortaiidade, independentemente da quali- 
dade de atendimento pre-hospitalar realizado. No seleto grupo dos que 
se apresentam com estabilidade hemodinamica suficiente para o trans- 
porte, 0 tempo e de importancia fundamental. Sob nenhuma circunstancia 
a equipe medica de emergencia deve perder tempo para colocagao de 
acessos venosos; isso deve ocorrer durante o transporte. Gervin e Fisher^ 
demonstraram uma maior sobrevida quando o transporte foi realizado 
dentro de 9 minutos, enquanto todos os pacientes com tempo de trans¬ 
porte acima de 25 minutos faleceram. Mattox e Feliciano'’ nao reportaram 
sobreviventes em 100 pacientes que receberam compressao cardiaca ex¬ 
terna por mais de 3 minutos no periodo pre-hospitalar. Lorenz e colabora- 
dores” demonstraram maior sobrevida em pacientes com pressao arterial 
sistblica de 60 mmFIg ou acima no local do trauma e apos a admissao hos- 
pitalar. Uma vez dentro do hospital, a equipe de atendimento deve seguir 
0 protocolo de atendimento de trauma avangado (Advanced Trauma Life 
Support).‘ Pacientes instaveis que apresentem resposta a expansao vole- 
mica devem ser submetidos a toracotomia de emergencia, uma vez que 
esse procedimento indicado unicamente para lesbes cardiacas demons- 
trou urn aumento na taxa de sobrevida de 31%. No entanto, pacientes com 
multiplos ferimentos por arma de fogo no coragao ou em grandes vasos 
tern prognbstico reservado, mesmo com esse tipo de intervengao. 

■ TECNICAS PARA 0 TRATAMENTO DE 
LESOES CARDIACAS 

A duas incisbes principals para abordagem sao a esternotomia mediana e 
a toracotomia anterolateral esquerda. A esternotomia mediana dever ser 


realizada em pacientes com lesbes toracicas penetrantes anteriores que 
se apresentam com algum grau de instabilidade hemodinamica, mas com 
condigbes clinicas que permitam realizagao de radiografia toracica e eco¬ 
cardiograma para detecgao de eventuais lesbes cardiacas. A toracotomia 
anterolateral esquerda e a incisao de escolha para pacientes que chegam 
a sala de emergencia in extremis e e tambem realizada para ressuscita- 
gao em outras situagbes. Essa incisao pode ser estendida ao hemitorax 
direito para exposigao do mediastino e, se necessario, a ambas cavidades 
toracicas. 

A exposigao do coragao para o reparo de lesbes posteriores pode ser 
feita de varies modes. Inicialmente, o paciente deve ser colocado em po- 
sigao de Trendelenburg: podemos colocar suturas com pledgets no apice 
para reparo e tragao superior, obtendo acesso a parede posterior. Uma 
pinga de Satinsky tambem pode ser colocada no ventriculo direito para a 
mesma exposigao. A seguir, colocamos compresses umidas em sua parede 
posterior para melhor apresentagao e sutura, com ou sem o uso de estabi- 
lizadores. A oclusao total do fluxo sanguineo cardiaco pode ser feita pela 
colocagao de pingas intrapericardicas para isolar e reparar lesbes das jun- 
gbes das veias cavas com o atrio direito; geralmente, nesse tipo de mano- 
bra, 0 coragao entra em ritmo de fibrilagao ventricular e necessita de des- 
fibrilagao interna e utilizagao de farmacos vasoativos e/ou antiarritmicos. 

0 reparo de lesbes atriais, normalmente, e feito com uma pinga de Sa¬ 
tinsky com sutura utilizando-se fio de polipropileno 4-0 sem pledgets em 
urn ou dois pianos; as lesbes ventriculares podem ser suturadas com fios 
de polipropileno 2-0, 3-0 ou 4-0 reforgadas com pledgets, com uma tira de 
pericardia (autologo ou bovino) ou com urn enxerto de PTFE com orienta- 
gao paralela a sutura. Podemos ainda utilizar colas biologicas para reforgo 
da linha de sutura se necessario. As lesbes provocadas por arma de fogo, 
diferentemente das provocadas por armas brancas, tornam o epicardio e 
0 miocardio mais friaveis e incompativeis com a realizagao de uma sutura 
simples, principalmente nas lesbes de ventriculo esquerdo que apresen¬ 
tam sangramento agravado pela alta pressao intracavitaria. 

As lesbes de arterias coronarias proximais necessitam de revascula- 
rizagao para sua porgao distal, principalmente na existencia de disfungao 
ventricular. As lesbes nas regibes distais, principalmente aquelas que com- 
prometem o tergo distal, geralmente nao necessitam de revascularizagao 
se 0 coragao nao apresentar disfungao ventricular e tolerar sua ligadura. 
As lesbes proximas as arterias coronarias com sangramento significativo 
podem ser reparadas com suturas paralelas e por baixo delas, tomando-se 
cuidado para nao diminuir ou ocluir a luz da coronaria nesse processo. 

Wall e colaboradores' descreveram as lesbes cardiacas complexas 
como aquelas que, alem das laceragbes miocardicas, apresentam ainda le¬ 
sbes de arterias coronarias, lesbes valvares, fistulas intracavitarias, lesbes 
de seios coronarianos e aneurismas falsos de ventriculos. 


REVISAO 


■ 0 trauma cardiaco fechado exige diagnostico rapido e precise, com 
monitoragao eletrocardiografica e medidas de enzimas cardiacas 
seriadas. 

■ Sob nenhuma circunstancia a equipe medica de emergencia deve 
perder tempo para colocagao de acessos venosos; isso deve ocorrer 
durante o transporte do paciente para o hospital. 

■ 0 ecocardiograma indica a presenga de liquido pericardico e dis¬ 
fungao ventricular ou valvar que possam necessitar de intervengao 
cirurgica imediata. 

■ 0 trauma cardiaco penetrante deve ser avaliado de modo abrangen- 
te, com 0 ecocardiograma indicando a presenga ou nao de derrame 
pericardico. 
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• 0 paciente estavel deve ser submetido a TC toracica para melhor 
avaliagao. 

■ A toracotomia anterolateral esquerda deve ser realizada na sala de 
emergencia em pacientes instaveis para o reparo das lesdes car- 
diacas. 

■ A esternotomia medlana deve ser realizada em pacientes com le- 
soes cardiacas com apresentagao hemodinamica estavel. 
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LESAO DOS GRANDES VASOS 


■ NELSON AMERIGO HOSSNE JUNIOR 

■ EDUARDO G. CHAMLIAN 

■ WALTER J. GOMES 


Lesdes traumaticas dos grandes vasos toracicos - aorta e seus ramos bra- 
quiocefallcos, arterias e veias pulmonares, vela cava superior e a porgao 
intratoracica da veia cava inferior e as veias inominada e azigos - podem 
ocorrertanto em traumas contuses como nos penetrantes. 

Vesalius, em 1557, descreveu pela primeira vez urn paciente com 
aneurisma aortico pds-traumatico apos uma queda de cavalo. A ruptura 
traumatica de aorta era uma lesao muito rara ate o final do seculo XX, com 
0 aumento de sua incidencia observado em decorrencia do maior numero 
de velculos automotores em circulagao. 

Estudos epidemiologicos dessa epoca mostravam que 85% das lesdes 
traumaticas dos grandes vasos toracicos eram inicialmente atribuldos a 
traumas penetrantes, sendo 57% causados por armas de fogo e 25% pelas 
brancas. Estudos populacionais recentes sugerem que 70% das lesdes da 
aorta toracica sao provenientes de traumas contuses.' Aproximadamen- 
te 1% dos pacientes com traumas toracicos contuses apresentarao lesao 
aortica. 


■ EPIDEMIOLOGIA 

Os traumas penetrantes podem ocasionar lesdes em praticamente quais- 
quer estruturas vasculares toracicas. Os grandes vasos particularmente 
susceptiveis a traumas contuses incluem a veia inominada, as veias pul¬ 
monares, a veia cava, e mais comumente, a aorta toracica. Mormente, a 
aorta e o vaso mais frequentemente acometido no trauma toracico, em 
cerca de 84% dos cases. 

As lesdes aorticas traumaticas representam a segunda causa de dbito 
em acidentes automobilisticos, em torno de 15%, em comparagaoao trau¬ 
ma craniencefalico, com 63% dos obitos. 

■ FISIOPATOLOGIA 

Os mecanismos responsaveis pelas lesdes vasculares nos traumas contu¬ 
ses^ sao equivalentes e similares, incluindo: 

1 I Forgas de cisalhamento causadas pela relativa mobilidade de uma re- 
giao especifica do vaso adjacente a uma regiao fixa; 

2 I Compressao do vaso contra estruturas osseas; e 

3 I Flipertensao intraluminal pronunciadamente aumentada durante o 
evento traumatico grave. 

As insergdes das veias pulmonares no atrio esquerdo, a veia cava, a 
aorta toracica descendente aos niveis do ligamento arterioso e diafragma 
aumentam a suscetibilidade de lesdes traumaticas desses vasos pelo pri- 
meiro mecanismo. Na sua origem, a veia inominada pode ser comprimida 
entre o esterno e o corpo vertebral durante urn trauma com energia cineti- 
ca de trajetoria anteroposterior no esterno. 

Por motives didaticos e expositivos, dividiremos as lesdes dos gran¬ 
des vasos toracicos em arteriais e venosas. 

■ LESOES ARTERIAIS 

LESAO TRAUMATICA DE AORTA 

Representa a lesao traumatica dos grandes vasos toracicos mais comum 
em ambiente hospitalar. 

Epidemiologia 

Conforme exposto, a lesao traumatica de aorta representa a segunda cau¬ 
sa de dbito em acidentes com velculos automotores (15%). A maioria des¬ 
ses obitos ocorre no local do acidente, em 75 a 90% dos cases.^ 


ATENgAO! 


Entre os pacientes com lesdes toracicas, 75% sao admitidos no hospi¬ 
tal hemodinamicamente estaveis; no entanto, cerca de metade deles 
falecera antes do tratamento definitive. 

A real incidencia do trauma aortico contuse permanece desconhecida, 
com dados estatlsticos derivados basicamente de series de necropsias, va- 
riando entre 12 e 23%. Contrario ao que se poderia esperar, dados recen¬ 
tes sugerem que apenas 4% dos pacientes com lesdes aorticas possuem 
contusao miocardica associada. 

A maioria dos pacientes e do sexo masculine (70 a 80%), com uma 
idade media de 40 anos.'* 

Fisiopatologia 

A maioria das lesdes aorticas e proveniente de traumas contuses. Os trau¬ 
mas adrticos podem ocorrem em quaisquer segmentos da aorta, mas ra- 
ramente na aorta abdominal. As lesdes normalmente envolvem a aorta 
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toracica descendente (54 a 65% dos casos). Outras localizagoes sao inco- 
muns, como aorta ascendente ou arco aortico (10 a 14%) e a porgao media 
ou distal da aorta toracica descendente (12%) - ou iocaiizagdes muitipias 
(13 a 18%). 

A iesao aortica mais comum ocorre na aorta toracica descenden¬ 
te na regiao do istmo aortico. Entre os pacientes que sobrevivem ao 
trauma iniciai e conseguem ser transferidos ao hospital, a manutengao 
da integridade dos tecidos periadventicios ao redor do istmo aortico 
e/ou 0 hematoma mediastinal fornecem protegao e evitam a ruptura 
livre do vaso.® 0 tronco hraquicefalico e o segundo local mais comum 
de Iesao no trauma aortico na emergencia, seguido da emergencia da 
arteria suhclavia esquerda e da emergencia da arteria carotida esquerda 
(Figura 68.1). 

A Iesao traumatica pode ocasionar a ruptura partial (hlstologicamen- 
te semelhante a dissecgao aortica) ou total da aorta (similar ao aneurisma 
de aorta roto tamponado), geralmente circunferencial. Nas rupturas par- 
ciais, outros mecanismos como Iesao nao circunferencial, dissecgao focal 
ou hematoma intramural podem ocorrer. 


ATEN^AO! 


Os tecidos aorticos suhjacentes ao local de Iesao traumatica sao nor¬ 
mals, na imensa maioria dos casos, sendo a aterosclerose ou outras 
doengas concomitantes raras. Dissecgao aortica classica traumatica, 
com a delaminagao da camada media, e extremamente rara, e esse 
termo somente deve ser utilizado em situagoes apropriadas. 

Acredita-se que o mecanismo hasico do trauma contuso de aorta en- 
volve a presenga de forgas de desaceleragao que aumentam o estresse 
nas paredes da aorta. 0 ligamento arterioso, o hronquio fonte esquerdo e 
arterias intercostais em pares limitam sohremaneira a mohilidade aortica 
ao redor do istmo e imediatamente distal a ele. Contudo, dados hidrodina- 
micos sugerem que a compressao da aorta contra a coluna vertebral pode 
colaborar com este mecanismo de desaceleragao. 

Quadro clinico 

0 diagnostico baseia-se fundamental e primordialmente na suspeita cli- 
nica, de acordo com mecanismo de trauma, na presenga de alta energia 
cinetica decorrente do mesmo. Traumas com grandes forgas de desace¬ 
leragao (colisdes automotivas frontais com grande impacto, usualmente 
maior que 50 km/hora; ou quedas de grandes alturas, acima de 3 m) de- 
vem suscitar a possibilidade e nortear a investigagao de eventual Iesao 
aortica. A maioria dos pacientes nao apresenta sintomas ou sinais espe- 
cificos, como dispneia, dores vertebrais ou hipertensao diferencial entre 
membros superiores e inferiores. 

No entanto, alguns sinais sugerem a presenga de ruptura traumatica 
de aorta, como sinais externos de trauma importante no tdrax (hemato¬ 
mas, torax instavel): choque (pressao arterial sistolica < 90 mmHg); fratu- 
ras de esterno, primeiro arco costal, muitipias costelas, clavicula, escapula; 
sopros cardiacos; rouquidao; dispneia; dor em coluna vertebral toracica; 
hemotorax; diferencial de pulsos ou pressorica entre membros superiores 
e inferiores; e paraplegia ou paraparesia. 


ATEN^AO! 


A hipotensao persistente ou recorrente geralmente resulta de urn san- 
gramento nao identificado em outro local que nao a aorta. 



FIGURA 68.1 ■ Anatomia da aorta toracica e os pontos mais 
comum de lesbes traumaticas aorticas contusas, numerados de 1 a 4, 
em ordem de frequencia (entre parenteses). 


Diagnostico 

Apos a suspeigao iniciai, todo esforgo deve ser direcionado no sentido de 
confirmar ou afastara Iesao traumatica da aorta. Entre os exames subsidi- 
arios,'’ podemos realizar radiografia toracica simples, TC, ecocardiograma 
transesofagico, RM e aortografia. 

Radiografia toracica 

A radiografia toracica anteroposterior nao apresenta sensibilidade, es- 
pecificidade ou valor preditivo diagnostico suficiente para afastar a le- 
sao aortica. Metade dos pacientes com ruptura aortica pode apresentar 
radiografias totalmente normals.^ Classicamente, os sinais radiologicos 
que sugerem Iesao traumatica de aorta ao nivel do istmo (Figura 68.2) 
sao: 

1 I Alargamento do mediastino (> 8 cm); 

2 I Obliteragao do arco aortico; 

3 I Perda, irregularidade ou borramento do contorno aortico; 

4 I Depressao do bronquio fonte esquerdo; 

5 I Desviotraqueal para a direita; 

6 I Alargamento da faixa paravertebral; 

7 I Alargamento das interfaces paraespinais; 

8 I Opacificagaodajanelaaortopulmonar; 
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FIGURA 68.2 ■ Alargamento de mediastino na radiografia 
toracica anteroposterior. 


9 I Desvio do esofago (sonda nasogastrica); 

10 I Presenga de derrame extrapleural esquerdo, apical ou nao; 

11 I Fratura de esterno; 

12 I Fratura de primeiro arco costal; 

13 I Fratura de clavicula; 

14 I Fratura de escapula; 

15 I Fraturas mrjitiplas de costelas; 

16 I Fratura de vertebra toracica: e/ou 

17 I Contusao pulmonar. 

Devemos perceber que as lesoes traumaticas de aorta ao nivel da 
emergencia do tronco braquiocefalico produzirao desvios traqueais para 
a esquerda. 


Ecocardiosrama transesofdgico 

Trata-se de urn exame com acuracia operador-dependente, mas apresenta 
valores de sensibilidade, especificidade; e valores preditivos positive e ne¬ 
gative comparaveis a tomografia em maos experientes. Apresenta como 
vantagem o fato de ser realizado em urn aparelho portatil, facilitando a 
investigagao em pacientes hemodinamicamente instaveis. 

Ressonancia masnetica 

Fornece excelente imagens de estruturas vasculares, particularmente a 
aorta. Contudo, necessita de transportes complexes e dispendiosos dos 
pacientes, com tempos relativamente longos de aquisigao de imagem em 
comparagao a outros exames 

Aorto^rafia 

Ainda permanece como o padrao-ouro para comparagao de outros meto- 
dos diagnosticos (Figura 68.3). Em centres experientes, sua sensibilidade 
e especificidade e praticamente 100%.® Sua grande desvantagem reside 
na nao pronta disponibilidade em todos hospitals, na necessidade de uma 
equipe experiente, e no tempo despendido para a realizagao do exame, 
com necessidade de transporte do paciente. Em contrapartida, tern a vanta¬ 
gem de tambem ser uma modalidade terapeutica, como veremos adiante. 

Tratamento 

0 tratamento inicial deve sempre seguir os preceitos basicos do ATLS e 
0 amplamente divulgado ABCDE do trauma deve ser executado irrestri- 
tamente nesta ordem como exame primario inicial, seguido do exame 
secundario. 


ATENgAO! 


Mais de 90% dos pacientes com ruptura traumatica de aorta possuem 
outras lesoes associadas, o que torna fundamental uma avaliagao clmi- 
ca criteriosa e pormenorizada do paciente previamente a investigagao 
subsidiaria do trauma aortico propriamente dito. 


ATENgAO! 


A investigagao excessivamente prolongada em urn paciente com 
alargamento de mediastino, em uma instituigao sem recursos para 
cirurgia cardiovascular, pode resultar em ruptura intra-hospitalar 
precoce de urn hematoma mediastinal, com consequente morte por 
exsanguinagao. Assim, todos os pacientes com suspeita de ruptura 
de aorta devem ser prontamente transferidos para hospitals de re¬ 
ferenda. 


Tomografia computadorizada 

Com a utilizagao de contraste, apresenta sensibilidade e valor preditivo 
negative de 100% para afastar o trauma aortico. Os achados sugestivos de 
lesao sao espessamento da parede aortica, extravasamento de contraste, 
defeitos de enchimento intraluminal, hematoma periaortico, flap intimal, 
trombo mural, pseudoaneurlsma, ou pseudocoartagao. 

Exames falso-positivos podem ocorrer, considerando sensibilidade, 
acuracia e valor preditivo positive entre 50 e 90%, principalmente nos 
pacientes com diverticulo de ducto arterioso remanescente. Nestes, a 
presenga dos achados tomograficos descritos devem ser considerados em 
conjunto com a cinematica do trauma e os achados clinicos sugestivos de 
lesao, para a afirmagao do diagnostico. 


Imediatamente antes do tratamento definitive, medicamentos que re- 
duzam variagdes nos niveis pressoricos devem ser iniciados para diminuir 
0 estresse na parede aortica. Pacientes hipertensos devem receber beta- 
bloqueadores e/ou nitroprussiato de sodio intravenoso. A hipovolemia, se 
presente, deve ser corrigida parcimoniosamente, de forma a evitar rapidas 
reposigdes e hipertensao arterial. 

0 tratamento definitive pode ser endovascular ou por cirurgia aberta 
convencional.® 

Com 0 avango das tecnicas endovasculares do implante de endopro- 
teses aorticas, esse tratamento tern se tornado o metodo de eleigao em 
centres experientes (Figura 68.4). Sua grande vantagem reside no tempo 
relativamente rapido para o implante do stent, podendo ser realizado por 
ocasiao da aortografia diagndstica. Com isso, as complicagdes pos-ope- 
ratorias sao menores que as da cirurgia convencional. Esse tipo de trata¬ 
mento se restringe a lesoes no istmo aortico (que constituem a maioria das 
lesdes traumaticas da aorta) e, em cases selecionados, nas lesdes situadas 
na emergencia da arteria subclavia esquerda. 

Alternativamente, pode-se proceder a cirurgia por toracotomia es¬ 
querda com a interposigao de tube prostetico no local da ruptura. Torna-se 
tratamento de eleigao para as rupturas ao nivel do tronco braquicefalico 
ou arteria cardtida esquerda. Trata-se de urn procedimento mais comple- 
xo, muitas vezes com necessidade de circulagao extracorporea. A compli- 
cagao mais temida e a paraplegia pos-operatoria, por isquemia do corno 
anterior da medula, durante o pingamento aortico. 
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FIGURA68.3 ■ Aortografia evidenciando ruptura traum^ica de 
aorta em regiao de istmo, apos trauma contuso, com extravasamento 
de contraste. 


ARTERIA PULMONAR 

As lesoes das arterias pulmonares sao normalmente decorrentes de trau¬ 
mas penetrantes. Traumas contusos sao particularmente raros em virtude 
da alta distensibilidade das pulmonares e seu regime pressorico de baixa 
pressao. 0 quadro cimico pode ser desde tamponamento cardlaco (lesoes 
centrals) ate bemotorax macigo (lesoes mais distais). 0 diagnostico pode 
ser dificil, muitas vezes realizado com TC com extravasamento de con¬ 
traste. 0 tratamento definitivo envolve cirurgia convencional com esterno- 
tomia mediana e possivel necessidade de circulagao extracorporea, para 
lesoes centrals; ou toracotomia ipsilateral, para lesoes distais. 

ARTERIA TORACICA INTERNA 

Os traumas das arterias toracicas internas podem promover urn sangra- 
mento maior que 300 mL/minuto, principalmente em pacientes jovens. 
Podem acarretar bemotorax volumoso e, normalmente, sao achados intra- 
operatorios do tratamento de lesoes de outros vasos ou trauma cardiaco. 

ARTERIAS INTERCOSTAIS 

As lesoes de arterias intercostais devem sersuspeitadas em casos de he- 
motorax persistente. 0 tratamento cirurgico, em geral, envolve suturas cir- 
cunferenciais nos arcos costais, dada a dificuldade de exposigao cirurgica 
adequada. 

■ LESOES VENOSAS 

Sao raras, usualmente resultantes de traumas penetrantes. 

VEIAS CAVAS 

Os traumas da veia cava superior ou veia cava inferior intratoracica cau- 
sam tamponamento cardiaco. 0 tratamento e cirurgico, com esternotomia 
ou toracotomia lateral direita (para lesoes da veia cava superior), geral- 
mente com o emprego da circulagao extracorporea. 



FIGURA 68.4 ■ Implante de endoprotese na ruptura traumatica 
da aorta ao nivel do istmo aortico, no mesmo paciente ilustrado na 
aortografia diagnostica da Figura 68.3. 


VEIAS PULMONARES 

0 quadro cimico tambem se resume a bemopericardio e tamponamento 
cardiaco subsequente. As lesoes das veias pulmonares associam-se fre- 
quentemente a lesoes atriais esquerdas. Trata-se de lesoes complexes, de 
dificil manejo, necessitando de cirurgia com esternotomia, circulagao ex¬ 
tracorporea e, em alguns casos, lobectomia relacionada a arteria lesada. 

VEIAS SUBCLAVIAS 

As lesoes das veias subclavias cursam com quadros de bemotorax, poden- 
do ter pneumotorax associado. 0 diagnostico pre-operatorio e extrema- 
mente dificil sem venografia seletiva. 0 tratamento definitivo inclui ester¬ 
notomia com extensao cervical para lesoes da veia subclavia direita; ou 
toracotomia lateral esquerda, para a veia subclavia ipsilateral. Realiza-se 
venorrafia, ligadura ou interposigao detubo protetico. 

VEIA AZIGOS 

Normalmente nao considerado grande vaso toracico, mas como sua lesao 
e potencialmente fatal, o trauma da veia azigo sera citado neste capitulo. 
Constituem-se em lesoes extremamente complexes, com necessidade de 
mtiltiplas incisoes toracicas, com alta mortalidade operatoria. Quando 
acessivel cirurgicamente, procede-se a dupla ligadura da veia em regioes 
proximal e distal ao trauma. Traumas concomitantes ao esofago e bron- 
quios devem ser investigados. 


REVISAO 


■ Lesoes traumaticas dos grandes vasos toracicos podem ocorrer tan- 
to em traumas contusos como nos penetrantes. 

■ A aorta e o vaso mais frequentemente acometido no trauma toraci¬ 
co contuso; as lesoes aorticas traumaticas representam a segunda 
causa de obito em acidentes automobilisticos. 
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Entre os pacientes que sobrevivem ao trauma inicial e conseguem 
ser transferidos ao hospital, a manutengao da integridade dos te- 
cidos periadventicios ao redor do istmo aortico e/ou o hematoma 
mediastinal fornecem protegao e evitam a ruptura livre do vaso. 

A lesao traumatica pode ocasionar a ruptura partial (histologica- 
mente semelhante a dissecgao aortica) ou total da aorta (similar ao 
aneurisma de aorta roto tamponado), geralmente circunferencial. 

0 diagnostico e essencialmente clinico e o tratamento inicial deve 
sempre seguir os preceitos do ATLS e o ABCDE do trauma deve ser 
executado irrestritamente nesta ordem como exame primario ini¬ 
cial, seguido do exame secundario. 0 tratamento definitivo pode ser 
endovascular ou por cirurgia aherta convencional. 

0 implante de endoproteses aorticas tern a grande vantagem de di- 
minuiro tempo para colocagao do stent, que pode serfeita durante 
a aortografia diagnostica. Assim, as complicagoes pos-operatorias 
sao menores que as da cirurgia convencional. Essa abordagem 
restringe-se a lesoes no istmo aortico e em casos selecionados de 
lesdes situadas na emergencia da arteria subclavia esquerda. 

As lesoes venosas sao menos frequentes do que as arteriais; em 
geral, resultam de traumas penetrantes e requerem intervengao 
cirurgica. 0 diagnostico e dificil muitas vezes e em casos de aco- 
metimento de veia azigos, potencialmente fatal, as lesoes sao ex- 
tremamente complexas, exigindo multiplas incisoes toracicas, com 
alta mortalidade operatoria e obrigam a investigagao de traumas 
concomitantes ao esofago e bronquios. 
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ESCROTO AGUDO 


■ EDSON KHODOR CURY 


0 termo escroto agudo e utilizado para caracterizar uma sindrome emer- 
gencial do trato geniturinario. Corresponde ao quadro de dor siibita e in- 
tensa na regiao escrotal com irradiagao para o hipogastrio, acompanhada 
de rubor, calor e aumento do volume local. 


ATEN^AO! 


No escroto agudo, o diagnostico Imedlato e o tratamento precoce ade- 
quado sao fundamentals na preservagao do testiculo e, portanto, da 
fertllldade do paclente. 


A maiorla dos cirurgloes pediatras indica exploragao cirurgica pre¬ 
coce quando nao e possivel esclarecer, com certeza, a causa do escroto 
agudo. 

■ CAUSAS DE ESCROTO AGUDO 

As principals causas de escroto agudo na crianga sao a torgao do funlcu- 
lo espermatico (ou torgao testicular), a orquiepididimite aguda, a torgao 
dos apendices paratesticulares (bidatide de Morgagni, corpos de Giraldes, 
apendice do epididimo e vas aberrans de Haller), traumas e tumores testl- 
culares, bem como bernia ingulnoescrotal estrangulada. 

TORCAO TESTICULAR 

Causa mais frequente de escroto agudo em criangas menores de 6 anos 
de Idade, corresponde a rotagao do testiculo, tendo como elxo o cordao 
espermatico, levando a obstrugao vascular e Isquemla testicular. 

ETIOLOGIA 

A fixagao inadequada do testiculo por urn gubernaculum testis multo Ion- 
go ou pela implantagao anormal da tunica vaginal, favorecem a moblll- 
dade excessiva do testiculo, Importante fator predlsponente nas torgoes 
testiculares. 

No gubernaculum testis multo longo, a torgao e obstrugao do cordao 
espermatico se dao fora da tunica vaginal (torgao extravaginal). E o tipo de 
torgao que mais frequentemente ocorre intrautero e em criangas menores 
(Figura 69.1). 

Ja na torgao intravaginal, a tunica vaginal se reflete multo alto no 
cordao sendo que o testiculo e o epididimo ficam suspensos no seu inte¬ 
rior, situagao referida como "badalo de sino". Essa condigao anatomica e 
responsavel pela torgao testicular em criangas maiores (Figura 69.2). 

FISIOPATOLOGIA 

A torgao do cordao espermatico causa, inicialmente, urn quadro de obs¬ 
trugao venosa com congestao e edema. A pouca distensibilidade do re- 
vestimento testicular (tunica albuginea) resulta no aumento de pressao 
no parenquima testicular com consequente comprometimento do fluxo 
arterial. 



TORGAO EXTRAVAGINAL 

■ Gubernaculum testes longo 

■ Torgao intrautero 

■ Criangas menores 


FIGURA 69.1 ■ Torgao extravaginal do funiculo espermatico. 



TORGAO INTRAVAGINAL 

■ Implantagao alta da vaginal 

■ Testiculo em "badalo de sino" 

■ Criangas maiores e adolescentes 


FIGURA 69.2 ■ Torgao intravaginal do funiculo espermatico. 


SINAIS E SINTOMAS 


ATENgAO! 


A torga testicular pode ter o pico de incidencia se da ao redor dos 14 
anos de idade, mas pode ocorrer desde o periodo neonatal (ou mesmo 
intrautero) ate no paclente idoso. 


Dor escrotal de inicio subito e o sintoma mais importante e inicial do 
quadro. A dor pode permanecer localizada no testiculo afetado ou se irra- 
diar para a regiao inguinal, hipogastrio e fossa iliaca ipsilateral. 

Sintomas abdominals e gastrintestinais como nauseas e vomitos po- 
dem acompanharo quadro. 

Os achados ao exame fisico sao multo variados e, por vezes, con- 
fundem o medico assistente. Sinais flogisticos locals, comuns na orquie¬ 
pididimite podem aparecer no quadro de torgao com algumas boras de 
evolugao (Figura 69.3), o que dificulta o diagnostico diferencial exclusi- 
vamente clinico. A localizagao anteriorizada do epididimo (normalmente, 
ele e posterior ao testiculo), elevagao do testiculo e ausencia do reflexo 
cremasterico sao achados comuns, porem nao patognomonicos. Apesar 
de a melhora da dor com a elevagao do testiculo (sinal de Prenn) sugerir 
orquiepididimite no paclente adulto, esse sinal raramente e valorizado 
na crianga. 
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FIGURA69.3 ■ Escroto agudo. Bolsa testicular aumentada de 
volume, com rubor, calor e dor. 


Sua ocorrencia no periodo neonatal ou intrautero corresponde a 10% 
de todos os casos de torgao testicular. Pode ser a responsavel pela ausen- 
cia de testiculo na bolsa ao nascimento, ensejando diagnostico erroneo 
de criptorquidia. Na fase aguda, observa-se urn aumento indolor de bolsa 
testicular com equimose na pele e edema acentuado ao exame fisico. 

DIAGNOSTICO 

0 diagnostico preciso e rapido e o objetivo primordial em caso de escroto 
agudo. 

0 quadro clinico sugestivo implica a avaliagao laboratorial e por ima- 
gem imediata. 0 hemograma e o exame de urina alterados sugerem or- 
quiepididimite, embora nao descartem a torgao. 

Os exames mais utilizados para confirmagao do diagnostico sao 
{Figura 69.4): 

• US com Doppler - capaz de avaliar a densidade testicular e princi- 
palmente a perviedade e o fluxo sanguineo intratesticular. 

• Cintilografia testicular - realizada com tecneciOg,, mostrara defi- 
ciencia na captagao de contraste pelo testiculo afetado. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Sao diagndsticos diferenciais da torgao testicular a orquiepididimite agu¬ 
da, torgao de apendices testiculares (Figura 69.5), trauma escrotal, hernia 
inguinal encarcerada (Figura 69.6), hidrocele, tumor de testiculo. 



FIGURA 69.5 ■ Torgao de apendice testicular (hidatide de 
Morgagni). 



FIGURA 69.6 ■ Hernia inguinal estrangulada simulando escroto 
agudo. Notam-se rubor e aumento da bolsa testicular a direita. 



FIGURA 69.4 ■ Exames para o diagnostico de escroto agudo. 
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TRATAMENTO 

E cirurgico de urgencia e consiste na inguinotomia exploradora, ressecgao 
do conduto peritonio-vaginal (quando presente), distorgao do cordao e 
fixagao do testiculo na bolsa. No mesmo ato operatorio, e prudente fixar 
0 testiculo contralateral. Se o testiculo estiver necrotico, recomenda-se a 
orquiectomla com eventual colocagao de protese de silicone (Figura 69.7). 


ATEN^AO! 


Na torgao testicular, se os exames de imagem nao estiverem pron- 
tamente disponiveis, indica-se a exploragao cirurgica. 0 tratamento 
cirurgico precoce e a unica forma de salvar urn testiculo torcido. Trata- 
-se, em ultima analise, de uma corrida contra o relogio. 



FIGURA 69.7 ■ Necrose do testiculo secundaria a torgao. 


PROGNOSTICO 

Depende do tempo em que o testiculo ficou submetido a isquemia. Ha 
casos descritos em que, com 2 boras de torgao, o testiculo encontrava-se 
inviavel. Naturalmente, o tempo de evolugao da necrose dependera do 
grau de obstrugao vascular. As celulas germinativas sao mais sensiveis a 
isquemia do que as celulas de Leidig e Sertoli, motivo pelo qual apresen- 
tam degeneragao mais precoce. 


ATEN^AO! 


Como as torgdes sao geralmente unilaterais, a eventual perda do tes¬ 
ticulo afetado nao costuma comptometer significativamente a fertili- 
dadefutura. 

■ ORQUIEPIDIDIMITE AGUDA 

Corresponde ao processo inflamatorio agudo do testiculo e do epididimo. 

ETIOLOGIA 

Pode serde etiologia viral ou bacteriana. Na orquiepididimite bacteriana, 
a bacteria pode chegar ao epididimo e testiculo por via canalicular ascen- 
dente (uretra e deferente) nas infecgdes urinarias ou por via hematogenica. 


QUADRO CLI'NICO 

0 quadro clinico e o de escroto agudo, absolutamente superponivel ao 
quadro de torgao testicular. Febre e disuria podem estar presentes. 

DIAGNOSTICO 

Exames complementares nao sao especificos para a distingao da torgao 
e inflamagao, uma vez que a leucocitose e a leucocituria podem aparecer 
tambem na torgao testicular. 

DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS 

Os mesmos da torgao testicular. 

TRATAMENTO 

Diante do diagnostico de certeza da orquiepididimite, o tratamento con¬ 
siste em antibioticos, anti-inflamatorios nao hormonais ou hormonais (de- 
pendendo da intensidade do processo inflamatorio), repouso e elevagao 
do testiculo, pois esta ultima medida tern grande poder analgesico. 

PROGNOSTICO 

Na maioria dos casos, quando bem tratados, a fungao testicular permane- 
ce inalterada. Edema muito acentuado do testiculo e demora em iniciar o 
tratamento podem resultar em atrofia testicular. 


REVISAO 


■ No escroto agudo, o diagnostico imediato e o tratamento precoce 
adequado sao fundamentais na preservagao do testiculo e, portan- 
to, da fertilidade do paciente. 

■ As principals causas de escroto agudo sao a torgao do funiculo es- 
permatico (principalmente nas criangas), a orquiepididimite aguda, 
a torgao dos apendices paratesticulares, traumas e tumores testicu- 
lares e hernia inguinoescrotal estrangulada. Quando a causa nao 
esta Clara, a exploragao cirurgica precoce e indicada. 

■ 0 diagnostico se vale de exames laboratoriais e de imagem. 

■ 0 tratamento da torgao testicular e cirurgico de urgencia e consiste 
na inguinotomia exploradora, ressecgao do conduto peritonio-vagi¬ 
nal (quando presente), distorgao do cordao e fixagao do testiculo na 
bolsa. No mesmo ato operatorio, e prudente fixar o testiculo contra¬ 
lateral. Se 0 testiculo estiver necrotico, recomenda-se a orquiecto- 
mia com eventual colocagao de protese de silicone. 

■ 0 prognostico depende do tempo em que o testiculo ficou subme¬ 
tido a isquemia. Naturalmente, o tempo de evolugao da necrose 
dependera do grau de obstrugao vascular. Como as torgdes sao 
geralmente unilaterais, a eventual perda do testiculo afetado nao 
costuma comptometer significativamente a fertilidade futura. 

■ A abordagem terapeutica da orquiepidimite aguda se vale de an- 
tibidticos, AINH, repouso e elevagao do testiculo, pois esta ultima 
medida tern grande poder analgesico. Na maioria dos casos, quan¬ 
do bem tratados, a fungao testicular permanece inalterada. Edema 
muito acentuado do testiculo e demora em iniciar o tratamento po¬ 
dem resultar em atrofia testicular. 
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HEMORRAGIA DIGESTIVA 


■ EDSON KHODORCURY 


Sangramento do tubo digestivo corresponde a uma emergencia medica 
em qualquerfaixa etaria que ocorra. 


ATENgAO! 


Ainda que possa ser determinado por afecgdes de baixo mdice de gra- 
vidade, as condutas diagnostica e terapeutica devem ser estabelecidas 
imediatamente, pois a vida do paciente pode estar em risco. 


■ SINAIS E SINTOMAS 

A manifestagao cimica do sangramento digestivo se faz mediante hema- 
temese, melena, enterorragia, sinais de anemia ou de hipovolemia. E sem 
duvida a hipovolemia que requer uma conduta de emergencia, antes mes- 
mo da investigagao da sede anatomica do sangramento. 

■ PRIMEIRO ATENDIMENTO 

0 primeiro passo ao se atender uma crianga com historia de sangramento 
digestivo e providenciar urn acesso venoso calibroso para uma rapida reposi- 
gao volemica, bem como tipagem sangumea para uma eventual transfusao. 

Para se decidir qual o acesso venoso mais adequado, bem como se de- 
cidir quanto a agressividade da reposigao volemica (cristaloide ou sangue), 
e fundamental conhecermos a gravidade do sangramento. Sangramentos 
intensos podem requerer acesso venoso central e transfusao sangumea 
precoce, enquanto nos mais brandos o acesso venoso periferico pode ser 
suficiente e a reposigao volemica inicial pode serfeita com cristaloide. 

■ CLASSIFICACAO DA HEMORRAGIA DIGESTIVA 
SEGUNDO SUA GRAVIDADE 

As hemorragias digestivas podem ser classificadas em: 

• Leve: quando a perda sangumea e menor do que 10% de sua vo- 
lemia; 

• Moderada: quando a perda sanguinea varia entre 10 e 30% de sua 
volemia; 

• Grave: quando a perda sangumea e maior do que 30% de sua vo¬ 
lemia. 


A forma mais rapida e economica de se classificar a hemorragia diges- 
tiva e avaliando as repercussdes clinicas que ela determinou: 

■ Hemorragia leve: perda sangumea assintomatica; 

■ Hemorragia moderada: o paciente apresenta fraqueza, tontura, 
sudorese fria, palidez cutanea (reagao adrenergica), porem sem 
perda de consciencia; 

• Hemorragia grave: perda de consciencia resultante de hipovolemia 
e hipofluxo cerebral. 

Essa e sem duvida a forma mais pratica de classificar o sangramen¬ 
to digestivo, pois essas informagoes podem ser obtidas em segundos e a 
conduta terapeutica de acesso venoso e reposigao volemica, tomadas de 
imediato. A utilizagao de parametros como pulso, pressao arterial, palidez 
cutaneomucosa, dosagem de hemoglobina e avaliagao do volume de san¬ 
gue eliminado podem ser imprecisos e, por vezes, morosos. 

Uma vez classificada a hemorragia quanto a gravidade, procede-se a 
acesso venoso e reposigao volemica apropriados para o caso (Figura 70.1). 



FIGURA 70.1 ■ Conduta inicial baseada na intensidade e na 
gravidade da hemorragia digestiva. 


0 passo seguinte sera pesquisa, baseando-se na historia, exame fi- 
sico minucioso e exames subsidiarios, o diagnostico anatomico (sede do 
sangramento) para estabelecermos uma conduta terapeutica adequada 
(Figura 70.2). 

■ EM BUSCA DO DIAGNOSTICO ANATOMICO 

A hemorragia digestiva pode ser classificada quanto ao local de sua ocor- 
rencia em alta ou baixa: 

■ Hemorragia digestiva alta: a manifestagao clinica sera de hemate- 
mese e/ou melena. A sede do sangramento e, geralmente, proximal 
ao angulo de Treitz (transigao duodenojejunal); 

■ Hemorragia digestiva baixa: manifesta-se por enterorragia. A sede 
do sangramento e, em geral, distal ao angulo de Treitz. 

Com uma anamnese cuidadosa e urn exame fisico detalhado, e pos- 
sivel, na maioria das vezes, estabelecer hipoteses diagnosticas que serao 
confirmadas ou nao por meio de exames subsidiarios como hemograma, 
coagulograma, endoscopia, angiografia, cintilografia, laparoscopia e lapa- 
rotomia. Naturalmente, na construgao do raciocmio diagnostico, deve-se 
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HEMORRAGIA DIGESTIVA 



FIGURA 70.2 ■ Causas mais comuns de hemorragia digestiva na 
crianga, por sitio anatomico. 


considerar a idade da crianga, pois sabemos da associagao de algumas 
patologias com grupos etarios especificos (Figura 70.3). 

■ HEMORRAGIA DIGESTIVA NO PERIODO NEONATAL 

DOENCA HEMORRAGICA DO RECEM-NASCIDO 

E mais comum no prematura, deve-se a imaturidade transitoria do hepa- 
tocito em sintetizar a protrombina e manifesta-se do 2 ° ao 5° dia de vida 
como sangramento digestive (hematemese, meiena ou enterorragia) ou 
sangramento em sitios (mucosa oral e da nasofaringe, urotelio, mucosa 
traqueobronquica, meninges e SNC). 0 diagnostico fica confirmado peio 
coagulograma que mostra atividade de protrombina diminuida. 0 trata- 
mento consiste na administragao de vitamina K e, se necessario, transfu- 
sao de sangue ou piasma fresco. 


HEMORRAGIA DIGESTIVA 



FIGURA 70.3 ■ Causas mais comuns de hemorragia digestiva por 
faixa etaria. 


DEGLUTICAO DE SANGUE MATERNO 

A degiutigao de sangue materno oriundo do canai de parto ou de fissuras 
mamiiares podem provocar hematemese e/ou meiena no recem-nascido sem 
que, no entanto, se identifique aiguma repercussao hemodinamica. De fato, 
trata-se de uma faisa hemorragia digestiva. A crianga encontra-se bem, ativa 
e corada. 0 exame cuidadoso do seio materno e fundamentai, pois possi- 
biiita urn diagnostico simpies evitando-se, assim, procedimentos diagnosti- 
cos mais invasivos. Urn hemograma normai e urn coaguiograma mostrando 
tempo de protrombina normai sao, em gerai, suficientes para a observagao 
ciinica. A amamentagao deve ser feita protegendo-se o mamiio com piaca 
de siiicone e utiiizagao de cremes que favoregam a cicatrizagao das fissuras. 
Pode ser necessaria a retirada do ieite materno por intermedio de bomba e 
administragao para a crianga para que se tenha a certeza de nao haver san¬ 
gue misturado ao ieite. A recidiva dos sintomas requer investigagao. 

PATOLOGIA PEPTICA GASTRODUODENAL 

Aparentemente, a ocorrencia de patoiogia peptica gatroduodenai e mais 
comum do que se imaginava no passado. Associa-se a condigoes de estres- 
se como anoxia, sepse, hipertensao puimonar, hipoglicemia, corticotera- 
pia, iesdes do SNC e malformagoes diversas. Pode ocorrer desde gastrites 
e duodenites difusas ate uiceras rasas ou mesmo profundas (Figura 70.4). 

As manifestagdes mais comuns sao a hematemese e a meiena. 

0 diagnostico sera confirmado peia endoscopia digestiva alta. 

0 tratamento consiste em afastar, sempre que possivel, o agente de- 
sencadeante, reposigao volemica e administragao de medicamentos antia- 
cidos iocais e sistemicos. 0 sangramento frequentemente cessa com essas 
medidas, sendo excepcionai a necessidade de intervengao cirurgica. 
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FIGURA 70.4 ■ Visao endoscopica de uma ulcera gastrica. 


ENTEROCOLITE NECROSANTE 

Corresponde a urn processo inflamatorio com necrose isquemica do tubo 
digestivo. Acomete mais frequentemente recem-nascidos, prematuros ou 
pequenos para a idade gestacional, submetidos a urn ou mais dos seguin- 
tes fatores de estresse: hipoglicemia; hipoxia; hipotermia; infecgao pre- 
-natal; traumatismo craniencefalico ou cateterizagao prolongada da veia 
umbilical. 


ATENgAO! 


Manifesta-se como urn processo septico, evoluindo com quadro de 
abdome agudo inflamatorio ou obstrutivo, com distensao abdominal 
e eventual enterorragia (de pequena intensidade). 0 quadro de abdo¬ 
me agudo, em geral, e mais evidente do que a hemorragia digestiva, 
uma vez que esta manifesta-se mais frequentemente por sangramento 
oculto. 

0 diagnostico e suspeitado pelos fatores de risco e pelo quadro clini- 
co. A radiografia simples do abdome pode demonstrar urn simples "ileo 
adinamico" ou sinais de sofrimento intestinal mais acentuado, como liqui- 
do livre na cavidade peritoneal, pneumatose intraparietal e pneumoperi- 
tonio, sinal que denuncia a perfuragao intestinal. 

0 tratamento consiste no repouso do aparelho digestivo mediante 
jejum absoluto, sondagem gastrica de alivio e nutrigao parenteral. Utiliza- 
-se antibioticoterapia de ampio espectro, visando os germes anaerobios e 
gram-negativos. 0 tratamento cirurgico restringe-se na perfuragao intes¬ 
tinal, para higienizagao da cavidade abdominal e eventual ressecgao do 
segmento intestinal necrosado (Figura 70.5). 

VOLVO INTESTINAL 

A torgao do intestino delgado sobre seu eixo mesenterial e uma compli- 
cagao grave associada ao vicio de rotagao intestinal. 0 fenomeno leva a 
obstrugao intestinal, bem como a interrupgao do fluxo sanguineo mesen- 
terico. Rapidamente, estabelece-se urn infarto hemorragico do intestino 



FIGURA 70.5 ■ Enterocolite necrosante com enterorragia. 


(em maior ou menor extensao), que pode ter como sintoma inicial urn 
quadro de obstrugao intestinal. 0 aumento da pressao venosa mesen- 
terica provoca transudagao sanguinea para o interior da luz intestinal 
que sera eliminado pelo anus, caracterizando urn quadro de hemorragia 
digestiva. 

Uma crianga, inicialmente, em bom estado geral, saudavel, apresenta 
quadro subito de vomitos biliosos, distensao abdominal rapidamente pro¬ 
gressiva e enterorragia. 


ATENgAO! 


0 paciente com quadro de abdome agudo obstrutivo entra rapida¬ 
mente em choque. Muco sanguinolento eliminado pelo anus sugere 
necrose intestinal. A piora clinica muito rapida desses pacientes faz 
suspeitar do diagnostico. 0 exame radioiogico simples, a US e a TC 
podem contribuir com a suspeita clinica. 

0 tratamento cirurgico e imediato, sendo realizada a destorgao do 
intestino e ressecgao do segmento intestinal necrosado (Figura 70.6). 



FIGURA 70.6 ■ Volvo de intestino delgado por vicio de rotagao. 
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FISSURA ANAL 

Lima das causas mais comuns de sangramento digestive baixo na crianga. 
Pode ocorrer no periodo neonatal, no iactente e na crianga maior. 

Corresponde a uma iaceragao da peie e mucosa do canai anai que 
aparece em criangas constipadas. 0 traumatismo do canal anal pelo bolo 
fecal muito endurecido provoca fissuras, em geral, na parede posterior do 
canai anai. 

0 quadro ciinico e de dor intensa a evacuagao com eiiminagao de 
iaivos de sangue vivo peio anus (hematoquezia), em pacientes obstipados 
ou com diarreia cronica (Figuras 70.7 e 70.8). 



FIGURA 70.7 ■ Fissura anai. 


0 tratamento da obstipagao (ou da diarreia), associado a cuidados io- 
cais como pomadas anestesicas e banhos de assento, e capaz de cicatrizar 
a fissura e diminuir o espasmo do esfmcter interne do anus que acompa- 
nha este quadro. 


ATENgAO! 


No insucesso do tratamento ciinico, e possivei utilizer a esfincteroto- 
mia quimica pela injegao iocai da toxina botuiinica, ou esfincterotomia 
cirurgica do esfmcter interne do anus. 



■ HEMORRAGIA DIGESTIVA NO LACTENTE, 
PR^ESCOLAR E ESCOLAR 

ESOFAGITE EROSIVA 

Pode haver esofagite erosiva com sangramento em criangas vomitadoras 
devido ao refluxo gastresofagico com ou sem hernia hiatal associada. 0 
sangramento raramente manifesta-se como hemorragia digestive, e sim 
como anemia ferropriva por sangramento ocuito. Deve-se a erosdes na 
mucosa esofagiana infiamada, constantemente banhada pela secregao 
acida refluida do estomago. 

0 aparecimento de hematemese ou melena em crianga com quadro 
previo sugestivo de refluxo gastresofagico faz suspeitar do diagnostico. 

A endoscopia digestive alta faz o diagnostico da esofagite e, com 
frequencia, da hernia hiatal a ela associada (Figure 70.9). 



FIGURA 70.9 ■ Esofagite. 


0 tratamento se faz com orientagao postural e dietetica. Medicamen- 
tos antiacidos e procineticos costumam ser o suficiente no tratamento de 
criangas com refluxo. 0 insucesso do tratamento ciinico ou a recidiva do 
sangramento indicam corregao cirurgica da hernia (se houver) e confeegao 
de uma valvula antirrefluxo. 

HIPERTENSAO PORTAL 

A obstrugao ao livre fluxo do sangue portal ao figado aumenta o fluxo san- 
guineo nas anastomoses portossistemicas naturals que temos no nosso 
organismo. Entre elas, destacam-se as venules da submucosa do tergo in¬ 
ferior do esofago e superior do estomago. 0 fluxo sanguineo hepatofugal 
e responsavel pela formagao das varizes esofagicas e do fundo gastrico 
que podem romper-se com sangramento profuso e manifestar-se por meio 
de hemorragia digestive com hematemese e/ou melena. 


ATENgAO! 


A hipertensao portal e a causa mais grave de hemorragia digestive na 
infancia. As etiologies mais frequentes na infancia, no pre-escolar e no 
escolar sao a fibrose hepatica congenita e a trombose da veia porta 
secundaria a infeegao ou cateterismo. 
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A esquistosomose como fator causal da hipertensao portal comega a 
predominar na adolescencia. 

0 diagnostico se faz pela historia cimica, pelos antecedentes e sinto- 
matologia. 0 exame endoscopico e fundamental para a detecgao de varl- 
zes esofagicas e gastricas (FIgura 70.10). Recentemente, a ultrassonografia 
e a anglorressonancia tern sido utlllzadas no estudo do fluxo e pressao do 
sistema porta. 



FIGURA 70.10 ■ Varizes de esofago com sangramento ativo. 


0 tratamento visa, fundamentalmente Interromper ou prevenir a he- 
morragla das varizes do esofago e fundo gastrico. Tem-se dado, cada vez 
mais, enfase a escleroterapla endoscopica das varizes sangrantes na fase 
aguda do processo hemorragico. Nao esta claro ainda qual serla o melhor 
tratamento definitivo para a hipertensao portal. Deverao ser anallsadas 
caso a caso as opgdes terapeuticas representadas por esclerose de vari¬ 
zes, desconecgao azigo-portal, derivagao portossistemicas e transplante 
hepatico. 

INVAGINACAO INTESTINAL 

Invaginagao Intestinal corresponde a entrada de uma alga Intestinal den- 
tro de si mesma atraves de urn fenomeno conhecldo como telescopagem 
{FIgura 70.11). A Invaginagao leva a obstrugao intestinal e compressao do 
pediculo vascular do segmento intestinal invaginante. A localizagao mais 
frequente e a ileocecocolica. 0 ileo invaginado para o interior do ceco tern 
seu pediculo vascular obstruido, o que determina hipertensao venosa e 
transudagao sangumea para o interior do colo. 

A faixa etaria mais acometida e entre 6 e 18 meses. 0 paciente apre- 
senta dor abdominal subita com distensao abdominal, parada de elimina- 
gao de gases e fezes e vomitos. Com a evolugao do quadro passa a elimi- 
nar pelo anus urn muco sanguinolento conbecido como "sinal da geleea de 
morango" (FIgura 70.12). 0 exame abdominal revela ausencia do ceco na 
fossa ibaca direita (sinal de Dance). Pode-se palpar uma massa tubuliforme 
no abdome que indica a presenga do intestino invaginante e do invagina¬ 
do ("sinal do cbourigo"). 

0 diagnostico e suspeitado pelo quadro cllnico e confirmado pela US 
de abdome, radiografia simples e enema opaco. 



FIGURA 70.11 ■ Invaginagao intestinal. 



FIGURA 70.12 ■ Sinal da geieia de morango. Eliminagao de muco 
sanguinolento pelo anus. 


0 tratamento nos casos nao complicados pode ser conservador, re- 
duzindo-se a invaginagao por meio de enemas salinos ou contrastados 
sob controle ultrassonografico ou radiologico. No insucesso do tratamento 
conservador ou quando bouver suspeita de sofrimento de alga, indica-se o 
tratamento cirurgico que consiste na redugao manual da invaginagao com 
ressecgao da alga invaginada se bouver necrose. 


ATENgAO! 


Na crianga maior, o linfoma pode ser a causa da invaginagao e sua 
suspeita justifica o tratamento cirurgico. 

DIVERTICULO DE MECKEL 

Corresponde a persistencia anormal de uma estrutura embrionaria transi- 
toria conbecida como duto onfalomesenterico (duto vitelino). 1 em geral. 
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assintomatico, podendo manifestar-se por obstrugao intestinal, diverticuli- 
te ou hemorragia digestiva. Pode conter mucosa gastrica ectopica secreto- 
ra que determina ulceragao na mucosa intestinal adjacente ao diverticulo 
que sangra com facilidade (Figura 70.13). 








FIGURA 70.13 ■ Diverticulo de Meckel aberto. Pinga mostra ulcera 
em sua base. 


A manifestagao hemorragica do diverticulo e, em geral, a enterorragia 
e mais raramente a melena. Em geral, nao ha sintomas digestives pre- 
vios. Se a hemorragia for leve, sera identificada apenas na pesquisa de 
sangue oculto nas fezes de paciente com anemia ferropriva refrataria ao 
tratamento. Sangramentos mais intensos se manifestarao pela eliminagao 
de sangue vivo pelo anus, por vezes com coagulos. E mais comum nos 
primeirosanosdevida. 

0 diagnostico podera ser confirmado com a cintilografia abdominal 
que mostrara a captagao extragastrica do tecnecio pela mucosa gastrica 
contida no diverticulo. Tanto a cintilografia como a angiografia costumam 
apresentarfalsos negatives. 

Sangramento abundante com repercussao hemodinamica devera ser 
tratado com reposigao volemica e cirurgia de urgencia com a ressecgao 
do diverticulo. 


POLIPO 

Lima causa de sangramento digestive baixo relativamente comum nas 
criangas e o pdlipo juvenil. i, em geral, unico e localiza-se mais frequente- 
mente no colo. Flistologicamente, e caracterizado como hamartoma, e nao 
representa risco future de transformagao maligna. 

0 pico de incidencia e por volta do 5“ ano de vida. Manifesta-se como 
eliminagao assintomatica de sangue vivo misturado com as fezes. 

0 pdlipo retal pode ser detectado apds urn enteroclisma e toque retal 
realizado por examinador experiente. 

Embora a radiografia contrastada possa ser utilizado na confirmagao 
diagndstica, a colonoscopia tern side preferida, pois permite o exame de- 
talhado da mucosa colonica e eventual ressecgao do pdlipo. 


ATENgAO 


0 exame anatomopatoldgico do pdlipo e sempre necessario para diag- 
ndstico dos raros cases de pdlipos adenomatoses na crianga, lesao 
considerada pre-cancerosa. 


HIPERPLASIA NODULAR LINFOIDE 

Corresponde a hiperplasia nodular do sistema linfoide localizado na sub¬ 
mucosa do colo. A causa exata da sua ocorrencia ainda nao esta estabe- 
lecida. Talvez se deva a hiperreatividade do sistema linfoide a antigenos 
diversos. 

Pode haver sangramento oculto nas fezes ou exteriorizar-se com en¬ 
terorragia. 

0 diagndstico e feito pelo enema opaco ou pela colonoscopia que 
mostrara microelevagdes nodulares da mucosa colonica {Figura 71.14). 

Trata-se de urn processo autolimitante. A reposigao de ferro esta qua- 
se sempre indicada. Em cases refratarios, pode-se utilizar corticosteroides 
sistemicos. 


HEMORROIDAS 

0 aparecimento e manifestagao clinica de hemorroidas sao incomuns na 
infancia. Aparecem no paciente obstipado. 

As sensagoes de peso e de corpo estranho na regiao anal sao comuns. 
No sangramento hemorroidario, geralmente, ha gotejamento indolor de 
sangue vivo no vaso sanitario. 

0 diagnostico nao apresenta dificuldade, pois pode ser facilmente 
realizado por meio do quadro clinico e exame proctologico (Figura 70.15). 

0 tratamento conservador consiste na adequagao do habito intestinal 
por meio de dieta e laxantes, pomadas anti-inflamatorias e higiene local 
adequada. 

0 tratamento cirurgico tern lugar na falha do tratamento clinico. 
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FIGURA 70.15 ■ Hemorroidas. 


REVISAO 


• No sangramento do tubo digestivo, as condutas diagnostica e te- 
rapeutica devem ser estabelecidas imediatamente, pois a vida do 
paciente pode estarem risco. 

■ A hipovolemia e a manifstagao cimica que exige conduta de emer- 
gencia, antes mesmo da investigagao da sede anatomica do sangra¬ 
mento, outas manifestagbes sao: hematemese, melena, enterorra- 
gia, sinais de anemia ou de hipovolemia. 

• No atendimento a uma crianga com historia de sangramento, o pas- 
so inicial e estabelecer acesso venoso calibroso e a tipagem sangui- 
nea para eventual transfusao, para isso e fundamental conhecer a 
gravidade do sangramento. 

■ As hemorragias digestives podem ser classificadas em leve, mode- 
rada e grave a partir do percentual perdido de volemia e as reper- 
cussbes cimicas; quanto ao local de ocorrencia, podem ser classifi- 
cas em alta ou baixa. 

• A anamnese cuidadosa e o exame fisico detalhado ajudam a es¬ 
tabelecer estabelecer hipoteses diagnbsticas a serem testadas 
com exames laboratoriais e de imagem. A idade da crianga por 
causa da associagao de algumas patologias com grupos etarios 
especificos. 

• A hemorragia digestive no perlodo neonatal compreende a doenga 
hemorragica do recem-nascido, doenga hemorragioca do recem- 
nascido, patologia peptica gastroduodenal, enterecolite necrosante 
(processo septico que e a mais grave manifestagao nos bebes pre- 
maturos). volvo intestinal. 

■ 0 tratamento dependera de cada manifestagao e contempla desde 
a administragao de vitamina K, antibioticoterapia e transfusao ate 
procedimentos cirurgicos. 

■ As hemorragias digestives no lactente, pre-escolar e escolar incluem 
esofagite, hipertensao portal (cauda mais grave de hemorragia na 
infancia, invaginagao intestinal, diverticulo de Meckel, hiperplasia 
nodular linfoide, polipo, hemorroidas. 

■ 0 tratamento contempla orientagao postural e dietetica; uso de an- 
tiacidos, de procineticos, corticosteroides sistemicos, reposigao de 
ferro, escleroterapia endoscopica, abordagem cirurgica, transplante 
hepatico. 
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ABDOME AGUDO 


■ EDSON KHODORCURY 


As potencialidades catastrbficas dos problemas abdominals sao conhe- 
cidas desde a era hipocratica pela percepgao de que muitas doengas que 
cursavam com dores abdominals colocavam em risco a vida dos pacientes. 
Estas patologias, com o tempo, foram agrupadas na sindrome conhecida 
como abdome agudo. 

0 abdome agudo e uma das sindromes mais comuns e importantes da 
pratica medica. Embora dificil de definir, foi caracterizada por Botsford e 
Wilson' como urn conjunto de sinais e sintomas sistemicos, com predomi- 
nancia de sintomatologia abdominal, que, se nao diagnosticado e tratado 
precocemente, pode ter evolugao catastrbfica. 

Muitas doengas que se manifestam como abdome agudo sao de 
tratamento cirurgico de urgencia para cujo exito o diagnostico e conduta 
precoces sao essenciais. Percebendo a importancia da conduta precoce, 
Moore e colaboradores^ dizem que "abdome agudo e aquele que requer 
uma decisao imediata". A decisao que deve ser invariavelmente tomada e 
se 0 paciente deve ou nao ser operado. 

A dor abdominal e o sintoma mais importante, ainda que nao se con- 
sigam informagbes precisas quanto a sua localizagao, intensidade e irra- 
diagao no paciente pediatrico. A analise da dor abdominal bem como dos 
sinais e sintomas que a acompanham, permite classificar o abdome agudo 
em cinco tipos (Figura 71.1),: (1) abdome agudo inflamatbrio; (2) abdome 
agudo obstrutivo; (3) abdome agudo perfurativo; (4) abdome agudo he- 
morragico; (5) abdome agudo vascular. 

■ ABDOME AGUDO INFLAMATORIO 

Deve-se a urn processo inflamatbrio de urn brgao intra ou extraperito- 
neal com inflamagao do peritbnio parietal. 0 paciente apresenta dor 
abdominal continua, insidiosa e progressiva, cuja localizagao e irradia- 
gao dependem do brgao inflamado. A dor e acompanhada por sinais 
e sintomas de infecgao sistemicos como febre, toxemia, taquisfigmia, 
taquipneia e locals, sinais de irritagao peritoneal como descompressao 
brusca e contratura involuntaria da musculatura da parede abdominal, 
abaulamento do fundo de saco de Douglas ao toque retal e aumento da 
temperatura retal. 
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ABDOME AGUDO 
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FIGLIRA71.1 ■ Tipos de abdome agudo. 


ATENgAO! 


Os exames laboratoriais sao inespecificos, refletem um processo infla- 
matbrio, nao permitindo, na maioria das vezes, o diagnostico diferen- 
cial entre as diferentes patologias. 

Exame de imagem como radiografia, ultrassonografia (US) e tomogra- 
fia (TC) do abdome podem evidenciar alga intestinal paretica, com nivel 
hidroaereo e parede edemaciada na regiao do processo inflamatorio (alga 
sentinela) (Figura 71.2). 



FIGURA71.2 ■ Radiografia simples de abdome (raios horizontals) 
mostrando alga sentinela (seta) em um paciente com apendicite 
aguda. 


■ ABDOME AGUDO OBSTRUTIVO 

Corresponde aos casos de obstrugao intestinal mecanica. E caracterizado 
pela triade sintomatica: dor abdominal em colica, parada de eliminagao de 
gases e fezes associadas a nauseas e vomitos. Nos casos de obstrugao in¬ 
testinal na porgao distal do trato digestorio, a distensao abdominal estara 
presente (Figura 71.3). 

A radiografia simples, a US e a TC de abdome evidenciam a presen- 
ga de algas distendidas com niveis hidroaereos (Figura 71.4). 0 intestino 
delgado aparece com a caracteristica imagem em "pilha de moedas", re- 
presentagao radiologica ou tomografica das pregas mucosas que ocupam 
toda a circunferencia da alga. Nos casos de obstrugao partial (suboclusao), 



FIGURA 71.3 ■ Distensao abdominal. Abdome agudo obstrutivo. 
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FIGURA71.4 ■ Radiografia simples de abdome. Algas intestinais 
distendidas porobstrugao. 


pode-se utilizar a radiografia ou a TC com contraste (transito intestinal) 
para confirmar a suspeita diagnostica e o nivel da obstrugao. 

■ ABDOME AGUDO PERFURATIVO 

Pouco frequente no paciente pediatrico. Aparece na perfuragao do trato 
digestbrio proximal, com extravasamento de sucos digestivos, muito irri- 
tantes, para o interior da cavidade peritoneal. 

Os sucos digestivos (gastrico, biliar e pancreatico) provocam intenso 
processo inflamatorio no peritonio determinando dor abdominal subita 
e lancinante, dispneia e toxemia. Na crianga maior, ha sua contratura 
antalgica (involuntaria) e espastica, da musculatura abdominal ja de- 
senvolvida, caracterizando o "abdome em tabua" a palpagao. Na crianga 
menor, a musculatura abdominal e pouco desenvolvida e, na vigencia de 
perfuragao de viscera oca, ocorre subita e intensa distensao abdominal. 
A presenga de ar na cavidade peritoneal decorrente da perfuragao tor- 
na imperceptivel a macicez hepatica a percussao do hipocondrio direito 
(sinal de Joubert). 


ATENgAO! 


No abdome agudo perfurativo, pouco frequente no paciente pe¬ 
diatrico, nota-se, nos recem-nascidos e lactentes jovens, edema da 
parede abdominal. Trata-se da propagagao, por contiguidade, do 
processo inflamatorio peritoneal, provocado pelas secregoes diges- 
tivas. 


A radiografia simples e a TC de abdome em posigao ortostatica reve- 
lam 0 pneumoperitoneo, isto e, ar entre o figado ou bago e o diafragma 
(Figura71.5). 



■ ABDOME AGUDO HEMORRAGICO 

Deve-se ao extravasamento sanguineo para o interior da cavidade peri¬ 
toneal. 0 sangue extravasado provoca inflamagao pouco intensa no pe¬ 
ritonio parietal. 


ATENgAO! 


No abdome agudo hemorragico, a dor abdominal e de pequena in- 
tensidade, incaracteristica, habitualmente localizada em hipogastrio 
e fossas iliacas. Como a dor e, em geral discreta, o que chama mais a 
atengao sao os sinais de anemia e/ou hipovolemia. 

Nas hemorragias vultuosas, o paciente pode chegar ao hospital em 
cheque hipovolemico. 0 exame fisico pode mostrar urn arrocheamento em 
fiances ou periumbilical, denunciando a presenga de sangue no interior da 
cavidade peritoneal ou no retroperitonio (Figura 71.6). Em criangas com 
persistencia do conduto peritonio, o sangue pode ocupar o canal inguinal, 
a bolsa testicular ou grandes labios. 

Na suspeita de abdome agudo hemorragico, a US e a TC identificam o 
sangue intraperitoneal. A pungao e o lavado peritoneal podem ser uteis na 
confirmagao imediata do quadro. 

■ ABDOME AGUDO VASCULAR 

Corresponde a obstrugao vascular mesenterica que leva ao infarto hemor¬ 
ragico, urn segmento maior ou menor do tube digestive. 
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FIGURA71.6 ■ Abdome agudo hemorragico. Arrocheamento 
na regiao inguinal direita devido a sangue no interior da cavidade 
peritoneal. 


ATEN^AO! 


No abdome agudo vascular, o quadro abdominal e incaracteristico, 
podendo simular clinicamente os outros tipos de abdome agudo. 0 
que chama a atengao do medico assistente e a rapida deterioragao do 
estado geral, seguida de colapso circulatorio e choque septico. 

0 abdome, geralmente, apresenta-se muito distendido, tenso, com 
ausencia de ruidos hidroaereos. 0 toque retal pode evidenciar sangue es- 
curecido, por vezes com muco e restos necroticos da mucosa assim como 
odor putrido no conteudo retal. 

Na crianga, os fatores predisponentes para o acidente vascular me- 
senterico sao geralmente condigoes anatomicas que propiciem a interrup- 
gao da irrigagao mesenterica. Muitas vezes, o abdome agudo vascular e a 
manifestagao de condigoes como bridas congenitas, persistencia do ducto 
onfalomesenterico e ma rotagao intestinal. 

Os exames subsidiarios sao incaracteristicos, podendo ser encontrada 
qualquer condigao descrita anteriormente. 


ATENGAO! 


A caracterizagao da sindrome do abdome agudo vascular pode ser difi- 
cil no paciente pediatrico. A atengao e experiencia do medico assisten¬ 
te serao fundamentals para o diagnostico precoce. 

Os diagnosticos anatomicos, isto e, as patologias que causam abdo¬ 
me agudo na crianga, sao muito variados. Podem ser agrupados em sua 
frequencia de acordo com a idade do paciente {Figuras 71.7 e 71.8). 


REVISAO 


• Lima das smdromes mais comuns e importantes da pratica medi- 
ca, a do abdome agudo reune patologias que cursam com dores 
abdominals e que colocam em risco a vida dos pacientes, exigindo 
intervengao e diagnostico precoces. 



FIGURA71.7 ■ Principals causasde abdome agudo no 
recem-nascido. 



FIGURA71.8 ■ Principals causasde abdome agudo no lactente, 
pre-escolareescolar. 


■ Muitas doengas que se manifestam como abdome agudo sao de 
tratamento cirurgico de urgencia para cujo exito o diagnostico e 
conduta precoces sao essenciais. 

■ A analise da dor abdominal, o sintoma mais importante, e de si- 
nais e sintomas que a acompanham determina a classificagao do 
abdome agudo em: (1) abdome agudo inflamatorio (resultante de 
processo inflamatorio de urn orgao intra ou extra peritoneal com 
inflamagao do peritonio parietal): (2) abdome agudo obstrutivo; (3) 
abdome agudo perfurativo; (4) abdome agudo hemorragico: (5) ab¬ 
dome agudo vascular. 

• Exames laboratoriais podem ser inespecificos quanto a diagnosticos 
diferenciais. Os de imagem suportam a hipotese diagnostica. 
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AVULSOES E GRANDES LACERA0ES 


■ LYDIA MASAKO FERREIRA 

■ FELIPE C. ISOLDI 


Os traumas de membros superiores e inferiores sao frequentes em pacien- 
tes vitimas de politraumatismo, ocorrendo em menor numero de forma 
isolada. Dessa forma, a abordagem initial do membro nao representa 
prioridade de manejo, e o paciente deve ser inicialmente avaliado quanto 
a sequencia de atendimento habitual das diretrizes do ATLS.' Na avaliagao 
primaria, cabe a equipe medica determinar as estruturas anatomicas com- 
prometidas, determinando as prioridades de tratamento. 

■ AVALIACAO PRIMARIA 

Na avaliagao primaria, as lesdes de partes moles podem ser avaliadas tan- 
to durante o momenta "C" (Circulagao), pela presenga de hemorragia, do 
ABCDE das diretrizes do ATLS,' quanto no momento "E" (Exposigao), em 
que se que pode avaliar a extensao da lesao pela exposigao do paciente. 

A avulsao e definida pela tragao forgada de tecido do seu local de 
insergao original e deslizamento sobre os tecidos por mecanismo trauma- 
tico. A tragao dos tecidos envolve o estiramento dos vasos, que, por sua 
vez, provoca contragao do musculo liso da parede vascular. As fibras mus- 
culares estiradas dos vasos se enovelam e se comportam como pequenos 
trombos, levando a isquemia e a possibilidade de necrose cutanea. 

Pode haver ruptura completa das conexoes neurovasculares entre 
0 tecido avulsionado e as outras estruturas. Pode haver uma separagao 
entre as estruturas de partes moles, por exempio, entre a pele e a tela 
subcutanea sobre as outras estruturas, fascial e/ou muscular, expondo-as 
(Figura72.1). 


ATENgAO! 


A gravidade da avulsao pode ser classificada em menor, quando en¬ 
volve apenas a pele, moderada, nos casos de "desluvamento", e grave, 
quando ocorrem amputagoes. 


Urn dos tipos de avulsao e que ocorrem no couro cabeludo e o es- 
calpe. Pode ser partial ou total e, geralmente, e ocasionado pelo "arran- 
camento" do couro cabeludo pela tragao acidental dos cabelos (Figura 

72.2) . Por esse motive, no Brasil, sua incidencia e maior em localidades 
ribeirinhas no uso de embarcagoes fluviais, as quais apresentam o eixo 
rotatdrio do motor exposto. Esse tipo de lesao apresenta impacto social e 
politico importante devido ao carater clinico, com repercussao hemodina- 
mica, como trauma dos tecidos da porgao cefalica e exposigao ossea do 
cranio, e pelos aspectos negatives, como psicologico, emocional, social e 
de autoestima. 

A laceragao se diferencia pelo seu mecanismo de lesao das cama- 
das de partes moles, apresentando-se irregular e chanfrada (Figura 

72.3) . Nao respeita pianos de clivagem entre as camadas e e comum 
haver destruigao partial dos tecidos envolvidos, perdas de tecidos e le¬ 
sao grave dos feixes neurovasculares. Lesdes contaminadas com corpos 
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FIGURA 72.1 ■ Avulsao em regiao medial de coxa direita, com 
desluvamento do superficial e preservagao dos tecidos profundos 
musculofasciais. 


Fonte: Cedida por Dr. Fernando Amato. 


estranhos ou debris coletados na ocasiao do trauma tambem devem ser 
considerados. 

Para ambos os tipos de lesdes, o tratamento initial do paciente visa a 
reposigao de volume (devido a provavel perda sanguinea), a compressao 
local (caso haja sangramento ativo), a redugao da fratura, se houver, e 
a imobilizagao adequada do membro. A seguir, e descrito o fluxograma 
da avaliagao primaria ao paciente vitima de trauma associado a lesao de 
partes moles em membros (Figura 72.4). 



FIGURA 72.2 ■ Exempio de escaipe por trauma corto contuso. 
Fonte: Cedida por Dr. Fernando Amato. 
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FIGURA 72.3 ■ Laceragao em coxa esquerda. 


■ AVALIACAO SECUNDARIA 

A avaliagao secundaria e iniciada apos a estabilidade do paciente na ava- 
liagao primaria. Assim, as lesdes de partes moles podem ser avaliadas 
mais adequadamente. Importante obter informagoes quanto ao ambiente 
onde ocorreu o trauma, como locals contaminados, e a fatores relaclo- 
nados aos antecedentes pessoals morbldos do paciente, os quais podem 
agravar o tratamento, a recuperagao e a reabllltagao. 


ATENgAO! 


Algumas compllcagoes agudas podem estar assocladas as lesdes tegu- 
mentares graves, como a miogloblnuria, a slndrome compartimental 
e a embolla gordurosa (quando ha fratura de ossos longos). Essas le¬ 
sdes dependem da extensao da lesao e do tempo decorrido do trauma. 
Prefere-se que sejam tratadas antes de a avaliagao da cirurgla plastica. 


■ CRITERIOS PARA SALVAR 0 MEMBRO E MOMENTO 
PARA A RECONSTRUCAO 

A padronizagao de fluxogramas de decisao para se salvar ou amputar urn 
membro com avulsao (moderada a severa) e grande laceragao ainda e bas- 
tante discutivel. A llteratura ainda carece de estudos que possam definir 
melhor os criterios de amputagao. As fraturas complexas e iesdes de maior 
gravidade e dificil reparo neurovascular e alguns fatores sao preditivos 
para uma evolugao que podem Indicar a amputagao do membro trauma- 
tizado. Os indicativos sao representados pela isquemia maior de 4 a 6 bo¬ 
ras com necrose muscular, esmagamento ou destruigao extensa de partes 
moles, contaminagao significante da ferida e idade avangada do paciente 
com comorbidades assocladas. A seguir, urn exempio de uma laceragao 
grave que foi abordada previamente pela equipe de cirurgla vascular para 
0 reparo da arteria braquial seccionada (Figura 72.5). 

Desde a avaliagao primaria do paciente e nas demais avaliagdes se- 
quenciais, o membro traumatizado pode evoluir de maneira nao satisfa- 
toria. Atengao regular e constante da perfusao distal, do pulso, da tempe- 
ratura, da cor, da parestesia deve ser realizada enquanto o paciente ainda 
nao estiver liberado para o tratamento especifico. 

0 tempo de abordagem das avulsdes e grandes laceragoes, desde o 
momenta do trauma ate a chegada do paciente ao centro de trauma, e 
questionavel e varia de acordo com a estabilidade cimica do paciente e a 
integridade do membro. 0 exempio ilustrado pela Figura 72.4 se refere a urn 
paciente estavel, porem, com perda da integridade do membro. Caso nao 
houvesse a abordagem pronta e rapida da cirurgla vascular em tratar a lesao 
da arteria braquial, o membro com grande laceragao teria sido amputado. 

Nao ha embasamento na llteratura quanto ao tempo de ate seis bo¬ 
ras para o fechamento da ferida, contado desde o momenta do trauma, 
para se evitar infecgao. Independente das boras passadas do trauma, o 
tratamento visa a limpeza local, ao desbridamento de tecidos necroticos 
e a sutura, a enxertia ou retalho de cobertura de acordo com o tipo de 
lesao. Desde que o paciente esteja com quadro clinico estavel, quanto 
mais rapido (ate 72 boras apos o trauma) se iniciar o tratamento, melhor 
sera o resultado funcional. Apos esse periodo, o paciente deve apresentar, 
provavelmente, importante perda funcional e estetica. 



FIGURA 72.4 ■ Fluxograma para a avaliagao inicial ao paciente. 
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FIGURA72.5 ■ Laceragao grave em membro superior direito. 


Fonte: Cedida por Dr. Roney Fechine. 


■ IMUNIZACAO E ANTIBIOTICOTERAPIA 

Todos os pacientes com ferimentos extensos e profundos de partes mo¬ 
les devem ser questionados quanto ao seu quadro vacinal e devidamente 
imunizado para o tetano. A terapia antibiotica deve ser iniciada. 0 Quadro 
72.1 expbeasterapeuticas. 


QUADRO 72.1 ■ Avaliagao e proposta de imunizagao antitetanica 
e antibioticoterapia ao paciente vftima de avulsao e grande laceragao 

Tetano 

Incerta ou menor de tres doses: 

(Situagao vacinal do 

■ Lesao sugestiva = vacinagao e 

paciente) 

imunoglobulina 

■ Lesao nao sugestiva = apenas vacinagao 
Maior ou iaual a tres doses: 

■ Lesao sugestiva = vacinagao se ultima 
dose > 5 anos 

■ Lesao nao sugestiva = vacinagao se 
ultima dose > 10 anos 

Antibioticoterapia 

0 GuidelinedelO]} (EAST practicegroupf 
apresenta nivel 1 de evidencia a protegao 
antibiotica desde o momenta do trauma 
contra gram-positivo; nos casos de trauma 
extenso de partes moles associado a 
fratura ossea e lesao vascular, deve-se 
tambem associar protegao contra gram- 
negativos. 


■ ATENDIMENTO DA CIRURGIA PLASTICA 

0 paciente vitima de trauma por avulsao e grandes laceragoes deve rece- 
ber 0 atendimento em momenta de estabilidade clinica. Caso ele ainda 
nao seja liberado para o tratamento cirurgico espedfico ao tegumento, 
pode-se realizar o desbridamento dos tecidos inviaveis, limpeza cirurgica 
com retirada de corpos estranhos com anestesia local. Em casos de avul¬ 
sao, em que se tern grande perda de substancia, pode-se realizar limpeza 
local com bastante volume de SF a 0,9%, desengorduramento do retalbo 
avulslonado, realizar o enxerto da pele avulslonada e desengordurada e 
curativo oclusivo com material esterilizado. Essas agdes, mesmo que pro- 
vlsorlas, sao importantes para se mlnimizar danos e procuram garantir a 
Integridade do membro. 

■ CURATIVO A VACUO E CAMARA HIPERBARICA 

A cirurgla plastica dispbe de diversos tipos de curativos para as mals varla- 
das situagoes: lesoes agudas, em p6s-operat6rlo, cronicas, contamlnadas, 
Infectadas, etc. Atualmente, o curativo sob pressao negativa ou "curativo 
a vacuo" vem ganbado destaque por representar ser adjunto no preparo 
do ferimento para a cirurgia definitiva. Esse procedimento e versatil para 
os tamanbos variados de lesoes, e facil de ser Instalado e mantido. Esse 
curativo possibilita retirar tecidos desvitalizados, diminuirfluidos da ferida 
e promover a formagao de tecido de granulagao. 0 sistema de pressao ne¬ 
gativa funciona com uma esponja sobre o ferimento, filme plastico adesivo 
envolvente e urn sistema de tubos com bomba de sucgao (Figura 72.6). 



FIGURA 72.6 ■ (A) Grande laceragao de coxa e submetida a 
limpeza cirurgica. (B) Instalagao de curativo a vacuo em coxa. (C) 
Resultado da laceragao em coxa apos sucessivos curativos a vacuo. 
(D) Visor do aparelho (bomba a vacuo) para disposigao do padrao de 
tratamento. 


0 curativo a vacuo nao deve ser realizado em ferimentos com san- 
gramento ativo ou risco de sua ocorrencia. Seu completo mecanismo de 
funcionamento, em nivel tecidual e celular, ainda esta em estudo. No en- 
tanto, ja e sabido o aumento da oferta local de sangue, estimulagao de 
fatores de crescimento, estimulagao de mitose celular e a formagao de 
tecido de granulagao. 0 sistema de vacuo pode funclonar de modo conti- 
nuo ou Intermitente, e sua pressao e regulada, geralmente, em 125 mmHg. 
0 curativo a vacuo pode ser tambem usado no p6s-operat6rio sobre a 
ferida recem-fechada por enxerto ou retalbo, melhorado as chances de 
sucesso do tratamento. Algumas vezes, o beneficio do tratamento previo 
com curativo a vacuo reduz o tamanbo da lesao evitando-se procedimento 
cirurgico maior para seu completo fecbamento (Figura 72.6). 
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ATENgAO! 


Em casos de avulsao sem a perda importante de tecido ou com pre- 
servagao de pediculo, o curativo a vacuo e uma excelente opgao para 
minimizar os danos e as sequelas funcionais posteriores. 

A camara hiperbarica ou oxigenoterapia hiperbarica e uma ferramen- 
ta terapeutica a qual oferece oxigenio puro (fragao inspirada de oxige- 
nio [FiOj] = 100%) ao paciente em urn ambiente pressurizado acima da 
pressao atmosferica. E segura e com poucas contraindicagdes; e indicada 
para os casos de feridas infectadas com agravantes, podendo ser utilizada 
em conjunto ao curativo a vacuo. 

■ TRATAMENTO CIRURGICO 

Diversas opgoes podem ser consideradas para o tratamento cirurgico de 
avulsoes e grandes laceragoes e, dessa forma, deve-se optar pela melhor 
opgao ao caso e que providenciara uma recuperagao funcional satisfatoria. 

A "escada de reconstrugao" (Figura 72.7) foi muito utilizada ha algum 
tempo antes da maior pratica e ampla estruturagao para procedimentos em 
microcirurgia nos hospitals hoje em dia. Essa escada inicia o planejamento 
da reconstrugao pelos procedimentos mais simples aos mais complexes. 


Procedimento complexo 



Procedimento simples 


FIGURA 72.7 ■ llustragao da "escada de reconstrugao", em que 
a escolha do tratamento cirurgico se inicia pelos procedimentos 
cirurgicos de menor aos de maior complexidade. 


A indicagao para o procedimento de reconstrugao deve ser justificada 
de acordo com as caracteristicas da lesao, a condigao do paciente e a es- 
trutura hospitalar. A seguir, o Quadro 72.2 expbe o procedimento, suas ca- 


QUADRO 72.2 ■ Exempio dos procedimentos indicados em reconstrugoes de membros 


PROCEDIMENTO CARACTERISTICAS VANTAGENS/DESVANTAGENS EXEMPLOS 


Enxerto de pele 



A pele avulsionada ou "desluvada" 
pode ser aproveitada para se 
enxertar a regiao do trauma apds 
desengorduramento e garantir a 
protegao e cobertura cutanea. 


Rapida execugao e facil manejo; 
porem, piorqualidadeestetica. 


Enxerto em lamina ou em malha 
(ampliando sua cobertura). 


Retalhos locals 


Reconstrugao local se utilizando dos 
tecidos semelhantes de vizinhanga 
e tecidos "levantados" pelo 
traumatismo, mas que mantiveram 
vlabilidade. 


Menortempo cirurgico e baixa 
complexidade: porem, menor uso 
para lesoes extensas e de grande 
laceragao. 


Retalhos locals ao acaso, retalhos de 
rotagao e retalhos de transposigao 
(Zetaplastia e Wplastia). 
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Retalhos perfurantes, facials e 
musculares 



Retalhos fasciocutareos e 
musculofasciocutaneos vascularizados 
porvasos perfurantes, axiais ou 
aleatorios. Sao transferidos para a 
regiao do trauma preenchendo e 
cobrindo de maneira adequada. 


Transferencia de tecido para 
preencher a lesao, cobertura de 
grandes defeitos e lacera^oes; porem, 
deve-se ter conhecimento anatomico 
dos pediculos vasculonervosos e dos 
arcos de rota^ao. Retalhos apenas 
musculares precisam receber enxerto 
cutaneo sobre eles. 


Retalho perfurante posterior de 
coxa, retalho solear, retalho antero¬ 
lateral da coxa, retalho tensor da 
fascia lata, retalho Inguinal, retalho 
antero-lateral da coxa, retalho 
sural, retalho gracll, retalho dos 
gastrocnemios. 


Retalhos microclnjrglcos 



Retalhos de regides distantes da 
lesao do trauma sao transferidos 
para a cobertura da ferlda 
por melo da microcirurgla. 
Concomitantemente o lelto receptor 
e preparado Identificando-se arterla 
e vela vlavels para anastomose. 


Podem ser compostos (osso, 
mijsculo, fascia, tela subcutanea 
e pele). Boa cobertura para lesoes 
grandes, manutengaofunclonal; 
porem, necessldade de anastomose 
vascular. 


Retalho antero lateral da coxa, retalho 
de musculo grande dorsal, retalho 
de musculo reto abdominal, retalho 
antebraquial ("Chines"). 


ractensticas, vantagens e desvantagens e, porfim, alguns exemplos mais 
utilizados nas reconstrugdes de avulsdes e grandes laceragoes. 

Geralmente, as grandes lesoes de partes moles necessitam de mul- 
tiplas abordagens cirijrgicas para melhor "ajustar" os tecidos na regiao 
do trauma. Alguns dos retalhos utilizados para o fechamento das lesoes 
apresentam aparencia irregular, espessa, havendo necessldade de reto¬ 
ques como "emagrecidos" em urn segundo tempo operatorio. 

Na opgao pela amputagao, e necessario considerar a melhor abor- 
dagem e o tratamento do coto a ser amputado. Ou seja, realizar o des- 
bridamento de tecidos desvitalizados, limpeza local importante e realizar 
retalhos, geralmente, musculos fasciocutaneos para a cobertura. Esse 
procedimento facilita a programagao tardia para o restabelecimento fun- 
cional, pelo uso de orteses. 

■ CONCLUSAO 

A abordagem de lesoes complexas de partes moles, como as avulsdes e 
grandes laceragoes, depende da establlidade cllnlca do paciente, das ca- 
racteristlcas da lesao e seus tecidos vlavels e da estrutura hospitalar. 


REVISAO 


• A abordagem inicial do membro no trauma nao representa priorida- 
de de manejo, e o paciente deve ser inicialmente avaliado quanto a 
sequencia de atendimento habitual das diretrizes do ATLS. Na avalia- 
gao primaria, cabe a equipe medica determinar as estruturas anatd- 
micas comprometidas, determinando as prioridades de tratamento. 

■ A avulsao e definida pela tragao forgada de tecido do seu local de 
insergao original e deslizamento sobre os tecidos por mecanismo 
traumatico. 


■ A laceragao se diferencia pelo seu mecanismo de lesao das camadas 
de partes moles, apresentando-se irregular e chanfrada. 

■ Para ambos os tipos de lesoes, o tratamento inicial do paciente visa 
a reposigao de volume (devido a provavel perda sanguinea), a com- 
pressao local (caso haja sangramento ativo), a redugao da fratura, 
se houver, e a imobilizagao adequada do membro. 

■ A avaliagao secundaria e iniciada apos a estabilidade do paciente 
na avaliagao primaria. 

■ Todos os pacientes com ferimentos extensos e profundos de partes 
moles devem ser questionados quanto ao seu quadro vacinal e de- 
vidamente imunizado para o tetano. 

■ Diversas opgbes podem ser consideradas para o tratamento cirurgi- 
co de avulsdes e grandes laceragoes e, dessa forma, deve-se optar 
pela melhor opgao ao caso e que providenciara uma recuperagao 
funcional satisfatdria. 
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TRAUMA DE FACE 


■ MAX DOMINGUES PEREIRA 


A face e uma regiao susceptivel ao trauma devido a sua localizagao de 
destaque e relativa baixa resistencia dos tecidos moles. 0 paciente com 
trauma da face deve ser investigado quanto a presenga de lesoes asso- 
ciadas graves em outras regioes, principalmente cranio e cervical. 0 trau¬ 
ma de face e didaticamente dividido em fraturas e em lesoes dos tecidos 
moles, que multas vezes ocorrem simultaneamente. 0 conhecimento e o 
atendimento adequado ao trauma da face, em todas as suas fases, redu- 
zem a incldencia, bem como a gravidade das sequelas estetico-funcionals, 
psicologicas e financelras presentes em cerca de urn tergo dos polltrau- 
matizados. 

■ ETIOLOGIA 

Acidentes de transito, agressoes fisicas, quedas, acldentes de trabalho e 
esportivos. Sao fatores de risco os extremos de Idade, o abuso de alcool e 
drogas e o desrespelto as lels de transito. 


■ EPIDEMIOLOGIA 

A gravidade e a etiologla varlam conforme o perlodo e a populagao estu- 
dados. Na Discipllna de Cirurgia Plastica da UNIFESP, no perfodo de 1999 a 
2005, foramatendidos 912 pacientesapresentando 1.223 fraturas da face, 
com predomlnlo no sexo masculino e na falxa etaria adulta jovem (20-29 
anos) (FIgura 73.1). 

■ DIAGNOSTICO 

A abordagem ao trauma da face e felta em tres fases: urgencia, precoce e 
definitiva. A maioria dos paclentes e atendida na fase precoce, pols nao 
apresentam urgencia. 

FRATURAS DA URGENCIA 

• Permeabilidade das vias aereas 

■ Aspiragao de sangue, corpos estranhos, dentes, ossos 

• Estabilizagao temporaria das fraturas maxlla/mandibula 

• Controle da hemorragia 

• Compressao direta, ligadura criterlosa de vasos, embollzagao 
nos casos graves 

• Equipe multidisciplinar 

■ Avallagao das lesoes graves assocladas (cranlencefalica, cervical 
etoracoabdominais, membros) 

PRECOCE 

• Anamnese/Exame especffico da face 

• Exames complementares 

• TC 

• Avaliagdes especializadas 

■ Cirurgia plastica, oftalmologla, otorrino e neurocirurgla 

• Documentagao fotografica 

• Limpeza e sutura das lesoes de tecidos moles 

• Analgesia, profllaxia antitetanica e antibloticoterapla 

DEFINITIVA 

• Redugao e osteossintese das fraturas 

• Tratamento especffico de cada fratura 

• Importante lembrar que nem todas as fraturas sao de tratamen¬ 
to cirurgico, e sIm conservador (condigdes cimicas ruins, sem 
alteragdes funcionals, deslocamentos leves) 
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■ Transito 
0 Quedas 

□ Esportes 

■ Trabalho 

□ Outro 


FIGURA 73.1 ■ DIstrlbulgao das etiologlas porfaixa etaria das fraturas facials de 912 paclentes atendidos no Flospital Sao Paulo (Unifesp), no 
perfodo de 1999 a 2005. 
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• 0 tratamento deve ser o mais precoce possivel (48h) desde que 
as condigdes clinicas permitam 

As fraturas tambem podem ser classificadas de acordo com a sua lo- 
calizagao na face, sendo a etiologia, o quadro cimico e os exames comple- 
mentares especificos para cada regiao. 

■ CLASSIFICACAO DAS FRATURAS DA FACE 
POR REGIAO 

• Fratura nasal 

• Fratura da orbita 

■ Fratura da maxila 

■ Fratura da mandibula 


ATENgAO! 


Urn grande avango no diagnostico correto e no planejamento do tra¬ 
tamento das fraturas da face e a TC da face. Os exames de radiolo- 
gia simples ainda podem ser utilizados em locals onde nao e possivel 
realizarTC. 


FRATURA NASAL 

Introducao 

Estrutura ostiocartilaginosa relativamente fragil, sendo o osso fraturado 
com major frequencia. Resulta de urn impacto frontal ou lateral. E a fratura 
de face mais frequente. As fraturas com deslocamento posterior podem 
ser classificadas de acordo com a sua extensao: 

Classificacao das fraturas nasais (Fi^ura 73.2f 

■ Tipo I - Fratura da regiao anterior da piramide e septo nasal 

■ Tipo II - Deslocamento septal e fratura cominutiva da piramide 
nasal 

■ Tipo III - Envolvimento do processo frontal da maxila uni/bilateral- 
mente, fratura nasoetmoidal 


Diagnostico clinico 

Varia com o tempo pos-trauma e a extensao da fratura. A epistaxe e uni¬ 
versal, em geral autolimitada. Pode estar presente tambem dor, edema, 
crepitagao do dorso nasal, equimose periorbital e obstrugao respiratoria 
pelo edema da mucosa, desvio das estruturas, hematoma septal ou coa- 
gulos. Laceragdes de mucosa e ferimentos corto-contusos no dorso nasal, 
desvio lateral ou posterior (nariz em sela), anosmia e/ou liquorreia (lesao 
da lamina cribriforme) tambem sao achados frequentes. 

Diagnostico radiologico 

Radiografia de perfil dos ossos nasais e incidencia de Waters (mentopla- 
ca). 0 exame de TC e o melhor exame, por apresentar maior acuracia e 
estar indicada nos casos de impacto frontal. 

Exame especular 

E feito para a exclusao do hematoma septal, que requer drenagem de ur- 
gencia. 

Tratamento 

Pode ser conservador ou cirurgico (Figura 73.3). 

0 tratamento cirurgico pode ser aberto ou fechado. A anestesia geral 
e recomendada pelo maior conforto e risco menor de aspiragao. 

A redugao fechada dos ossos nasais e feita com o auxilio do cabo de 
bisturi n° 3 protegido por dedo de luva. A inspegao e a palpagao confir- 
mam a redugao. Nas fraturas do septo nasal, utilizam-se pingas especiais 
para septo (Asch). Apos a redugao, e mantido urn tampao anterior abaixo 
da porgao distal dos ossos nasais e uma tala de gesso ou cobre sobre a 
regiao dos ossos nasais e processos frontais da maxila. 0 tamponamento e 
mantido por 24 a 48 horas nas fraturas simples e por ate cinco dias nas fra¬ 
turas cominutivas. A tala nasal e mantida porsete dias. 0 pos-operatorio 
consiste na cabeceira elevada e em antibioticos. Laceragoes da mucosa 
devem ser suturadas e utilizados splints para evitar sinequias. 

0 hematoma do septo nasal deve ser drenado na urgencia atraves de 
incisao unilateral vertical ou em L. Quando bilateral, a incisao pode ser 
bilateral ou unilateral com retirada de janela da cartilagem septal. 

A redugao aberta e realizada nas fraturas mais complexas, podendo 
ser feita atraves do proprio ferimento no dorso, via coronal ou infraciliar. 





FIGURA 73.2 ■ Classificagao das fraturas nasais. 
Fonte: Stranc e Robertson.' 




















FIGURA 73.3 ■ Fratura nasal, redugao e imobilizagao. (A e B) vista frontal e inferior pre- operatorio. (C, D e E) TC e com reconstrugao 
tridimensional (3D) pre-operatorio. (F e G) vista anterior e inferior pos-redugao da fratura. (FI e I) TC 3D e axial pos-operatorio imediato com material 
de imobilizagao. (J e K) redugao da fratura nasal. (L) placa de alummio utilizado para imobilizagao. (M) tamponamento nasal e camada de micropore 
sobre o nariz. (N) placa de alummio moldada para imobilizagao da fratura. (0) fixagao da paca com fitas adesivas. 
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ATEN^AO! 


Alem do reposicionamento e fixagao dos ossos com microplacas de 
titanio, pode ser necessaria a utilizagao de enxertos autogenos nas 
fraturas cominutivas. 

Complicacoes 

A principal complicagao e a redugao inadequada. Hemorragia, em geral 
autolimitada, sinusite, sinequias entre septo e cornetos e obstrugao nasal 
cronica tambem podem ocorrer. 0 hematoma de septo nao tratado pode 
resultar no nariz em sela e retragao da columela por necrose da cartilagem 
septal ou obstrugao respiratoria por espessamento do septo pela fibrose. 

FRATURA DA ORBITA 

Introducao 

E a segunda fratura da face mais freqUente em muitos servigos. E funda¬ 
mental a avaliagao oftalmologica, pois pode estar associada com trauma 
ocular associado. 

Classificacao 

Classificadas quanto a localizagao, em fraturas da margem orbital (orbito- 
zigomatica, maxilo-orbital, fronto-orbital, nasoetmoidal), fraturas isoladas 
das paredes da orbita (superior, lateral, inferior e medial) e fraturas do 
apice orbital. 

Diagnostico. As radiografias de Waters, Caldwell (frontonasoplaca) e 
axial para arcos zigomaticos podem ser solicitadas, porem a TC das orbitas 
eomelhorexame. 

Fraturas da marsem orbital 

A fratura orbitozigomatica (OZ) (Figura 73.4) e a fratura da orbita mais 
frequente. Possui, em geral, urn padrao tipo tripe devido a relagao do zigo- 
matico com outros ossos (frontal, maxila, esfenoide). Pode ser classificada 
em isolada do arco, fratura com e sem deslocamento e cominutiva. 

0 quadro clinico e de dor, edema e equimose periorbitais, afunda- 
mento da regiao zigomatica, trismo (deslocamento medial do arco com 
restrigao a excursao do coronoide) e o deslocamento do canto lateral do 
olho. Hemorragia subconjuntival, distopias oculares, enfisema subcuta- 
neo, alteragao da motilidade ocular extrlnseca, crepitagao e hipoestesia 
na area do nervo infraorbital (palpebra superior, aba nasal e labio superior 
homolateral). 0 tratamento pode ser conservador ou cirurgico, dependen- 
do da extensao da fratura. A cirurgia pode ser realizada nas primeiras 48 
boras, desde que haja boas condigoes cifnicas e que nao exista edema 
importante ou lesao ocular associada. Nas fraturas com deslocamento im- 
portante, e feita a redugao aberta com fixagao dos fragmentos osseos com 
miniplacas e parafusos de titanio. As vias de acesso podem ser o sulco 
palpebral superior, sulco gengivobucal superior (Caldwell-Luc) e na pal¬ 
pebra inferior, transconjuntival ou subciliar. A fixagao ossea normalmente 
e feita em dois pontos, sutura frontozigomatica, margem inferior da orbi¬ 
ta e/ou pilar zigomatico-maxilar. Nas fraturas cominutivas, na existencia 
de grandes defeitos osseos, podem ser utilizados enxertos autogenos de 
osso ou cartilagem e fixagao em tres pontos. No intra e pos-operatorio, os 
pacientes recebem antibiotico, analgesicos e corticosteroides sistemicos, 
estes ultimos mantidos por 48 boras. Compressas geladas de SF (por 10 
minutos de 3/3 boras) e cabeceira elevada nas primeiras 48 boras. A ava¬ 
liagao da acuidade visual e motilidade ocular no pos-operatorio imediato 
sao recomendadas a fim de serem diagnosticadas e tratadas possiveis 
complicagoes oculares. As complicagoes podem ser divididas em precoces 
e tardias. As precoces incluem o hematoma retrobulbar, sangramentos do 


seio maxilar, amaurose e diplopia por lesao muscular ou nervosa. Entre as 
tardias, encontra-se enoftalmo, hipoestesia, cicatrizes inesteticas e retra¬ 
gao de palpebra inferior, distopias ligamentares, extrusao e sensibilidade 
exacerbada do material de sintese, exposigao do material de sintese e si¬ 
nusite cronica. As complicagoes decorrentes do tratamento cirurgico sao 
pouco frequentes. 

A fratura maxilo-orbital acomete a parede anterior da maxila e a mar¬ 
gem orbital inferior. Nao acomete o osso zigomatico nem o nariz. A pares- 
tesia na regiao do nervo infraorbital e frequente. 0 tratamento consiste no 
acesso subciliar ou transconjuntival, na redugao do osso da margem orbi¬ 
tal e parede inferior e fixagao com miniplacas e parafusos. Se necessario, 
reconstrugao da parede orbital inferior feita com material autogeno (car¬ 
tilagem da concha da orelha para pequenos defeitos e cartilagem costal 
para defeitos maiores). A nossa preferencia e por material autogeno, e nao 
poraloplasticos. 

A fratura fronto-orbital e mais rara e resulta do trauma direto na re¬ 
giao frontal proxima a orbita. A porgao medial da parede superior (tabua 
anterior do seio frontal) e mais delgada e, portanto, mais susceptivel as 
fraturas. 0 deslocamento posterior e inferior da parede superior da orbita 
podem originar distopias oculares, bem como lesbes oculares e neurovas- 
culares (extensao para a fissura orbital superior e apice da orbita). 0 tra¬ 
tamento cirurgico e feito pelo acesso coronal, que permite uma redugao 
adequada dos fragmentos, a exploragao da parede superior e a colocagao 
de enxertos. 


ATENgAO! 


Quando a fratura envolve a parede posterior do seio frontal ou afunda- 
mento que compromete a parede interna ossea, a conduta e junto com 
0 neurocirurgiao. As complicagoes sao as lesbes oculares, o hematoma 
retrobulbar, a sinusite e a diplopia. 

Nas fraturas nasoetmoidorbitais, ossos nasals, margens orbitals me- 
diais, septo e abertura piriforme sao envolvidos apbs urn impacto frontal, 
com deslocamento das estruturas para o espago interorbital, originano o 
nariz em sela e o telecanto traumatico. Podem estar presentes, hemorragia 
subconjuntival, liquorreia e anosmia e perda visual. Nao e infrequente per- 
da visual e lesao de vias lacrimais. A redugao aberta em geral e feita pelos 
ferimentos no dorso ou acesso coronal e/ou infraciliar. E fundamental a 
reconstrugao do telecanto atraves de cantopexia transnasal com fios de 
ago. Enxertos autogenos podem ser necessaries. 

Fratura das paredes da orbita 

E a segunda fratura mais frequente da orbita, em geral causada por trau¬ 
ma direto no bulbo ocular. Ocorre aumento brusco e violento da pressao 
intraorbital, com ruptura de suas frageis paredes [blow-out), geralmente 
inferior e medial. A fratura alivia a pressao do conteudo orbital, protegen- 
do 0 bulbo ocular de lesbes mais graves. As fraturas chamadas "puras" 
ocorrem quando nao estao associadas as fraturas da margem orbital, e 
"impuras", quando a acometem. No blow-out, pode ocorrer ruptura da 
periorbita com herniagao de gordura e/ou musculo para o seio maxilar 
ou etmoidal. Com o encarceramento, a motilidade ocular fica prejudi- 
cada, originando a diplopia. 0 teste da ducgao forgada, que consiste na 
avaliagao passiva da musculatura extrinseca do olho apbs o uso de co- 
lirios anestesicos, auxilia nesse diagnostico. 0 enoftalmo, deslocamento 
pbstero-inferior presente nas fraturas extensas e cominutivas, pode estar 
presente apbs a remissao do edema. Na fase aguda, ocorre proptose pelo 
edema. As pequenas fraturas sao as que mais causam restrigao muscular. 
As fraturas maiores causam mais enoftalmo e menos diplopia. 











FIGURA 73.4 ■ Fratura orbitozigomatica a direita. (A e B) vista frontal e inferior pre-operatorio. (C) TC axial pre-operatorio. (D e E) vista anterior 
e inferior pos-redugao da fratura. (F) tomografia computadoriza axial pos-operatorio. (G, FI e I) vias de acesso infraciliar, sulco palpebral superior e 
intrabucal, fratura e deslocamento. (J e K) fixagao da fratura apos a redugao na regiao frontozigomatica e intrabucal (pilar zigomatico maxilar). 


ATENgAO! 


A cirurgia e indicada nas restrigdes musculares com diplopia e nas 
grandesfraturas. 


0 tratamento consiste na exploragao cirurgica atraves da incisao in¬ 
fraciliar, transconjuntival, sulco palpebral superior, ou a combinagao des- 
tas, desencarceramento de estruturas e uso de enxertos autogenos nas 
fraturas muito cominutivas. Nas lesdes pequenas sem alteragdes oculares, 
0 tratamento e conservador. As complicagdes incluem a persistencia da di¬ 
plopia, muitas vezes por lesao muscular do prdprio trauma e o enoftalmo. 
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Fraturas do ctpice da orbita 

Pode ocasionar a smdrome da fissura orbital superior, que consiste no 
trauma da fissura orbital superior, e o paciente apresenta ptose palpebral, 
paralisia do III, IV e VI nervos cranianos e anestesia na regiao do ramo 
oftalmico do trigemeo. Na fratura do canal optico, mais rara, pode ocorrer 
perda visual. 

FRATURA DA MAXI LA 

Introducao 

Ocorrem de modo isolado em urn tergo dos casos, sendo mais comum a 
associagao com fraturas de outros ossos da face, como a orbita e a man- 
dlbula. Quando as fraturas ocorrem em mais de uma regiao, sao denomi- 
nadas multiplas. 

Traumas de alto impacto, como acidentes de transito, sao necessarios 
para fraturar seus pilares, porem, pacientes desdentados sao mais suscep- 
tlveis devido a atrofia da maxila. 

As fraturas da maxila sao tambem denominadas fraturas tipo Le Fort 
e classificadas em I, II e III de acordo com o nivel da fratura (Figura 73.5). 

Classificacdo quanto a localizacdo por Le Fort: 

• Le Fort I, ou fratura de Guerin, tranversa 

• Le Fort II, ou fratura piramidal 

• Le Fort III, ou disjungao craniofacial 



FIGURA 73.5 ■ Tragos de fratura le fort I bilateral; le fort II a 
direita e le fort III a esquerda. 


Fonte: Le Fort.^ 


As fraturas da maxila dificilmente sao encontradas em tais formas 
classicas, sendo mais comum a apresentagao unilateral dos tipos mista 
ou cominutiva. As fraturas sagitais sao mais raras e envolvem o palato na 
sutura palatina. As fraturas alveolares sao comuns em criangas. 

Quadro clinico 

Maloclusao e a mobilidade da arcada dental superior ao exame fisico. 
0 nivel no qual essa mobilidade ocorre sugere o nivel da fratura. 


Na fratura Le Fort I, o segmento mobilizado e o infranasal, em geral, 
ha edema, epistaxe e equimose no sulco gengivobucal superior. 0 des- 
locamento da maxila e em geral posteroinferior, ocasionando mordida 
aberta pelo contato premature dos molares. Pode ser encontrado urn en- 
curtamento da face media pela impactagao do foco de fratura. 0 paciente 
nao apresenta fistula no LCS em fratura nesse nivel. 

Na fratura Le Fort II e III, a maxila se move juntamente com o segmen¬ 
to nasal (Le Fort II) ou a face inteira e mobilizada com a tragao da maxila 
(Le Fort III). Alem dos sinais descritos, o edema e a equimose periorbi- 
tais sao mais evidentes, podendo estar presentes crepitagao, enfisema 
subcutaneo e alongamento da face com retrusao maxilar. Uma fistula no 
LCS pode estar presente por lesao da lamina cribriforme. A dor nao e urn 
sintoma frequente ao repouso, e sim a mobilizagao da maxila. Pode estar 
presente a hipoestesia do nervo infraorbital e epistaxe. 

Diagnostico 

Radiografias da face nas incidencias postero-anterior, perfil. Waters e axial 
para arcos zigomaticos. A TC de face e o melhor exame. 0 exame oftal- 
mologico deve sersolicitado sempre que houver acometimento da regiao 
orbital. No caso de fratura alveolar, palatal ou dental, sao solicitadas ra¬ 
diografias oclusais de maxila e periapicais. 

Tratamento 

0 objetivo e o pronto restabelecimento da oclusao pre-trauma e a recons- 
trugao dos pilares, restaurando as dimensdes vertical, transversal e ante- 
ro-posterior do tergo medio da face. 0 momento ideal da cirurgia e em ate 
48 boras pos-trauma, desde que haja condigoes clinicas. Nas fraturas Le 
Fort II e III, e frequente urn edema muito intense. Neste caso, e prudente 
aguardar a regressao do edema (ao redor de 5 dias). 

0 tratamento da fratura Le Fort I depende do grau de alteragao da 
oclusao dental. Pode ser conservador nos casos leves, com dieta pasto- 
sa durante 3 a 4 semanas. Nos casos com deslocamentos importantes, 
e indicada a redugao e a fixagao dos fragmentos osseos. Atraves da inci- 
sao no sulco gengivobucal superior, e feita a exposigao das fraturas, com 
restauragao da oclusao dental previa. A fixagao e feita com miniplacas e 
parafusos de titanio. No caso de perda dental, o dente deve ser mantido 
em SF ou leite e recolocado rapidamente (cerca de meia bora). 

As fraturasLe Fort II e III sao preferencialmente tratadas por meio da 
exploragao cirurgica (nos casos de deslocamentos), da redugao e da oste- 
ossintese com miniplacas e parafusos. As vias de acesso sao a gengivo¬ 
bucal superior, para abordagem dos pilares maxilares, a infraciliar, para 
a margem orbital inferior, e o sulco da palpebra superior, para a jungao 
frontozigomatica. Nas fraturas cominutivas, podem ser utilizados enxertos 
osseos autogenos na reconstrugao dos pilares. Estes sao obtidos da calota 
craniana, crista iliaca ou costelas. Nos casos com grande cominuigao da 
regiao nasoetmoidal, pode ser necessario o acesso coronal para melhor 
exposigao e redugao dos focos de fratura, principalmente da parede me¬ 
dial e superior da orbita. No pos-operatorio imediato, sao prescritos corti- 
costeroides, antibioticos e antissepticos orals. 

Complicacoes 

Sao mais frequentes apbs o tratamento tardio e consistem na maloclusao, 
no encurtamento/alongamento do tergo medio da face, na anosmia e no 
enoftalmo. Meningite, sinusite e dacriocistite sao complicagoes mais raras. 

FRATURA DA MANDIBULA 

Introducao 

Em geral, multipla e associada a outras lesoes, como o trauma craniano, 
cervical e outras fraturas facials. 0 objetivo do tratamento e o restabeleci¬ 
mento da oclusao dental e fungao mastigatoria. 
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Classificacao 

As fraturas da mandibula podem ser classificadas quanto a presenga de 
dentes adjacentes ao trago da fratura, comunicagao ou nao com a mucosa 
ou pele, favoravel ou desfavoravel e quanto a localizagao. 

Quanto a localizaqao: 

• Smfise e Parassmfise - Fraturas mediais ao forame mentual 

• Corpo - Entre o forame mentual e o angulo da mandibula 

• Angulo-Posterior ao segundo molar 

• Ramo 

• Condllo (capital, subcapital e subcondllar) 

• Alveolar 

Quadro clinico 

Dor, maloclusao e hipoestesla no territorlo do nervo mentual, edema, equl- 
mose, lesoes de pele e mucosa, sangramento, assimetrlas, halltose, crepl- 
tagao, perdas dentals e trismo sao os sinals e sintomas mais frequentes. 

Diagnostico 

Radlograflas de mandibula PA, perfll, obllqua direita e esquerda e Towne 
para condllos, panoramica e TC de mandibula. A radiografia panoramica e 
urn dos melhores exames isolados, porem limitada na avallagao da reglao 
da sinfise/parassinfise. A TC (cortes coronals e axiais com reconstrugao 
3-D) e 0 exame que fornece mals detalhes, porem nao avalla por complete 
as estruturas dentarlas, principalmente na reglao angular (terceiro molar). 
A avallagao da luxagao medial do condllo nao e felta pela panoramica, e 
sim pela tomografia (cortes coronals) e pela Incidencia de Towne. Modelos 
dentarios prevlos auxillam no tratamento. Floje, programas de compu- 
tador podem, a partir da TC, obter panoramica, telerradlografla frontal, 
lateral e dentais. 

Tratamento 

0 tratamento depende do tlpo de fratura e do tlpo de paclente e visa ao 
restabelecimento da oclusao. 0 tratamento conservador esta reservado as 
fraturas alinhadas e estaveis, variando de dietas llquidas/pastosas ate a 
imobilizagao com bloqueio maxilomandibular (BMM), tecnica que consiste 
na fixagao de barras de arcada (Erich) ou aparelho ortodontico fixo nos 
dentes da maxila ou mandibula que serao utilizados para a imobilizagao. 
0 BMM e mantido por urn perlodo variavel de quatro a oito semanas, de- 
pendendo do local da fratura e idade do paclente. Nas fraturas condilares, 
0 BMM deve ser mantido por tres a quatro semanas. Utiliza-se raramente 
0 BMM. No tratamento cirurgico aberto. e felta a exposigao dos focos de 
fratura, seguida pelo restabelecimento da oclusao dental pre-trauma e 
BMM com fios-de-ago. Apos este, faz-se a redugao das fraturas e a fixagao 
com miniplacas e parafusos de titanio, sendo o bloqueio entao, liberado. 
Fratura do angulo, ramo, corpo e slnfise (Figura 73.6). 

Tratamento conservador pode ser adotado nos casos sem desvios, 
porem a redugao aberta oferece uma recuperagao funcional mais preco- 
ce, muitas vezes dispensando o BMM. A via de acesso pode ser intraoral 
ou percutanea, dependendo do local da fratura e da existencia de feri- 
mentos na pele. A fixagao e felta com miniplacas e parafusos bicorticais 
de titanio colocadas na margem inferior da mandibula. Na presenga de 
dentes em cada lado da fratura, a estabilizagao da margem superior e 
felta pela cerclagem de dois dentes de cada lado do trago da fratura ou 
colocagao de barra de Erich. Na impossibilidade de cerclagem, uma mini- 
placa com parafusos monocorticais e colocada na margem superior. Tal 
fixagao dispensa o BMM. As fraturas porarma defogo podem serfixadas 
com aparelhos externos, miniplacas e parafusos ou BMM, dependendo 
do grau de fragmentagao ossea. No pos-operatorio, e recomendado o 
uso de antibioticos e antissepticos bucais, no caso de incisoes intraorais. 


Mesmo com a fixagao rigida, e recomendada dieta pastosa por seis a 
oito semanas. Deve ser lembrado que infecgao e rara nas fraturas de face 
em geral. Quando ocorrem, geralmente sao nas fraturas da mandibula 
devido as mas condigoes dentais por carle ou mobilidade dos focos de 
fratura. 

Fratura do condilo 

E uma das fraturas mais comuns, em geral resultante do trauma direto na 
reglao mentual, com transmissao do impacto para a reglao da articula- 
gao temporomandibular (ATM). 0 tratamento ainda e controverso, sendo 
0 tratamento conservador (dieta liquida ou BMM e fisioterapia precoce) 
reservado as fraturas sem luxagao na TC. Outra forma de tratamento nes- 
tes casos e o acompanhamento semanal, dieta pastosa e fisioterapia, a 
fim de evitar a restrigao da abertura da boca e o desvio na abertura. 0 
tratamento cirurgico aberto e feito atraves de incisao pre-auricular, sub¬ 
mandibular (Risdon) ou intraoral, dependendo da altura da fratura no 
condilo. Indicado nas fraturas com luxagao ou presenga de fragmentos 
ou corpo estranho intracapsular. A redugao e a fixagao abertas tern como 
vantagem a restauragao da anatomia original, permitindo a mobilizagao 
precoce e a completa recuperagao funcional. A fixagao e felta com mi¬ 
niplacas e parafusos de titanio, com a preferencia do uso de materials 
absorviveis em criangas. 

Complicacoes 

Maloclusao, formagao de abscesso, cicatriz inestetica, extrusao de mate¬ 
rials de sintese, pseudoartrose e anquilose de ATM. As fraturas da mandi¬ 
bula sao as que apresentam maiores Indices de complicagdes infecciosas, 
principalmente as do angulo. 


REVISAO 


■ 0 trauma de face e didaticamente dividido em fraturas e em lesoes 
dos tecidos moles, que muitas vezes ocorrem simultaneamente. 

■ Elas podem ser causadas por acidentes de transito, agressdes fi- 
sicas, quedas, acidentes de trabalho e por pratica de esporte. Sao 
fatores de risco tambem os extremos de idade, o abuso de alcooi e 
de drogas e o desrespeito as leis de transito. 

■ A abordagem ao trauma da face e felta em tres fases: urgencia, pre¬ 
coce e definitiva. 

■ As fraturas da face podem ser classificadas em fratura nasal, fratura 
da orbita, fratura da maxila, fratura da mandibula. 
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FIGURA 73.6 ■ Fratura da mandibula. (A e B) vista frontal e da oclusao dental. Maloclusao dental com mordida aberta. (C, D e E) TC com 
reconstrugao 3D com fratura bilateral dos angulos mandibulares. (F, G e FI) pos-operatorio com abertura de boca e oclusao normals. (I, J e K) TC 
pos-operatoria com mlniplacas utlllzadas para fixagao. 
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QUEIMADURAS 


■ ANA CAROLINA MORAIS FERNANDES 

■ ANDREA FERNANDES DE OLIVEIRA 

■ LYDIA MASAKO FERREIRA 


As quelmaduras sao uma modalldade de trauma grave e que geram gastos 
financelros consideraveis para o sistema de saude do pais; alem disso, sao 
responsaveis por sequelas psicologicas e socials ao sobrevivente e a sua 
familla.' 

0 indlce de mortalldade em pacientes com quelmaduras extensas 
hoje e multo malor do que era visto durante a decada de 1960. Naquela 
epoca, era comum que os pacientes com queimadura acima de 20% da 
superficle corporal total fossem a obito precocemente devido a resposta 
Inflamatorla ao trauma, ou mals tarde por Infecgao e sepse grave. Com os 
avangos no tratamento ciriirglco e nos culdados Intensivos e o desenvolvl- 
mento de centres especlallzados em quelmaduras, a taxa de sobrevivencia 
apos lesao grave melborou durante a decada de 1970 e 1980.^ 

A maloria dos traumas ocorre em casa, envolvendo principalmente 
criangas e, na maloria das vezes, relacionados a pouca atengao aos perl- 
gos domesticos; em segundo lugar, o local mals frequente e o amblente de 
trabalho, atingindo principalmente homens, porque assumem atividades 
insalubres.’ 

As vltimas de quelmaduras representam urn grupo heterogeneo, des- 
de indlviduos que necessitam apenas de acompanhamento ambulatorlal 
aqueles que precisam de tratamento em UTI.^ Os pacientes com doengas 
existentes previas, com Idade acima de 50 anos ou abalxo dos dois anos 
de Idade podem ter evolugao mals grave. A qualidade dos estudos sobre 
quelmaduras e reduzida pelo pequeno numero de pacientes avaliados, 
pela metodologia, pela grande variedade de caracteristicas dentro da 
populagao estudada e pelos tratamentos influenciados por mudangas ao 
longo do tempo dentro de uma unica instituigao; isto e, os conhecimentos 
adquiridos se basearam principalmente em estudos observacionais, nao 
controlados e nao aleatorizados. Dessa forma, utilizar a melhor evidencia 
para a tomada de decisdes nao e possivel ate os dias atuais no atendimen- 
to ao paciente com quelmaduras graves.^ 


A evolugao do conhecimento sobre as quelmaduras e fundamental em 
todos os aspectos, desde atendimento inicial no local do acidente, diversi- 
dade na resposta ao trauma, tratamento cimico e cirurgico, compreensao 
dos fatores de riscos para complicagdes e sequelas ate medidas educacio- 
nais e campanhas de prevengao.^ 0 atendimento inicial ao paciente com 
quelmaduras esta incluido na sistematizagao do ATLS, desenvolvido pela 
Sociedade Americana de Cirurgides, e deve orientar as decisdes e o trata¬ 
mento realizado pelos medicos que atuam no trauma. 

■ FISIOPATOLOGIA 

As quelmaduras resultam em resposta inflamatorla local e sistemica. A 
resposta local depende da intensidade do calor do agente em contato com 
os tecidos; assim, a profundidade das lesdes e diretamente proporcional 
ao tempo que o agente permanece em contato com os tecidos e a quanti- 
dade de calor desprendida por esse agente. A resposta inflamatorla local 
foi descrita por Jackson em 1947 como tres zonas.’ A zona de coagulagao 
ocorre no ponto de maior lesao termica, geralmente na area central da 
lesao. Neste local, ha perda irreversivel de tecido devido a coagulagao das 
protemas. Circundando a area central, a zona de estase e caracterizada 
pela diminuigao da perfusao tecidual. 0 principal objetivo da ressuscita- 
gao volemica e aumentar a perfusao tecidual nessa area e prevenir a pro- 
gressao do dano. A zona de hiperemia e a mals externa e apresenta perfu¬ 
sao tecidual aumentada. 0 tecido possui grandes chances de recuperagao 
nas 24 boras iniciais, exceto quando ocorre hipoperfusao prolongada ou 
sepse grave (Figura 74.1).“ 


ATENGAO! 


As tres zonas das quelmaduras sao tridimensionais, e a perda de tecido 
na zona de estase conduzira ao aprofundamento e alargamento da 
ferida. 


A resposta inflamatorla sistemica ocorre quando a extensao da le¬ 
sao ultrapassa 20% da superficle corporal com a liberagao de citocinas 
e outros mediadores inflamatorios no local da queimadura. As principals 
alteragdes sistemicas sao: 

■ Resposta cardiovascular: a permeabilidade capilar esta aumen¬ 
tada e leva a perda de protemas e liquidos do compartimento in¬ 
travascular para o compartimento intersticial. Ao mesmo tempo, 
ocorre vasoconstrigao periferica e esplancnica. A contratilidade 



Zona de coagulagao 
Zona de estase 


Zona de hiperemia 


Epiderme 


Derme 


Subcutaneo 


FIGURA 74.1 ■ Tres zonas da queimadura na pele. 
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miocardica diminui, possivelmente, devido a liberagao do TNF-a. 
Essas alteragoes, junto com a perda de liquido atraves da ferida 
da queimadura, resultam em hipotensao sistemica e hipoperfusao. 

■ Alteragdes respiratorias: os mediadores inflamatorios causam 
broncoconstrigao, e nas queimaduras graves, pode ocorrer sindro- 
me do desconforto respiratorio do adulto. 

■ Resposta metabolica: a taxa metabolica basal aumenta ate tres 
vezes em relagao a taxa basal e, junto com a hipoperfusao esplanc- 
nica, leva a uma urgencia nutriclonal relativa com objetivo de dl- 
minuir o catabollsmo e manter a integridade Intestinal, Indicando 
uma alimentagao enteral precoce e agressiva, mesmo que o pa- 
clente tenha condigbes de receber dieta VO. 

• Altcragdes imunologicas: a regulagao negativa nao especifica da 
resposta imune ocorre apos queimadura grave, afetando tanto a 
via humoral como a via celular da resposta Imunologica. 

■ CLASSIFICACAO 
ESPESSURA 

Aterminologla da profundidade da queimadura usando a palavra "grau" 
vem sendo modificada para "espessura", embora ambos os termos ainda 
sejam utlllzados. (FIgura 74.2) 

• Superficial (f grau) 

• Atinge somente a epiderme 

• Erltema moderado 

• Dor local com resolugao em 48 a 72 boras 

• A epiderme pode descamar em pequena quantidade, sem cica¬ 
trizes 

• Espessura parcial (2^ grau): atinge toda epiderme com variadas 
camadas da derme 

• Derme superficial 

• Dolorosas, vermelhas, edematosa e com vesiculas 

• Variosanexosdermicosviaveis 

■ Restaura espontaneamente entre 7 e 14 dias 

• Derme profunda 

• Vermelha, com bastante exsudato, sem vesiculas, menos 
dolorosa 

• Poucos anexos dermicos viaveis 

• Recuperagao de tempo prolongado e pode resultar em ci¬ 
catrizes 


• Espessura total (3^ grau) 

• Toda a epiderme e derme destruidas 

■ Relativamente indolor, aspecto coriaceo, ceraceo ou carboniza- 
do com vasos trombosados 

■ Nao se recupera sem excisao e enxerto de pele 

EXTENSAO (SUPERFICIE CORPORAL 
QUEIMADA [SCQ]) 

• Pequena: area acometida inferior ou igual a 10% ou com area en- 
xertada inferior a 4% 

• Media: area corporal queimada acima de 10% e inferior ou igual a 
25% ou entre quatro e 10% de area enxertada 

• Grande: superficie corporal atingida acima de 25% ou com mais de 
10% de area enxertada 

■ MECANISMOS DA QUEIMADURA 
QUEIMADURAS TERMICAS 

As lesbes por agentes termicos correspondem a maior parte dos traumas e 
podem ser causadas por substancias liquidas, gasosas ou sblidas. 

• Escaldo: cerca de 70% de queimaduras em criangas sao causa¬ 
das por liquidos aquecidos. Nos idosos, tambem ocorrem com 
frequencia. As queimaduras por escaldos tendem a causar lesbes 
mais superficiais. 

• Chama: correspondem a 50% das queimaduras nos adultos. Sao 
muitas vezes associadas com lesao inalatbria e outros traumas con- 
comitantes. Queimaduras por chama tendem a ser profundas ou de 
espessura total. 

■ Contato: geralmente acontece quando o contato com a superfi¬ 
cie aquecida e prolongado, ou o contato foi breve, mas o obje- 
to estava muito quente. Os solidos aquecidos tendem a causar 
queimaduras pequenas, porem profundas. 

TRAUMA ELETRICO 

Cerca de 3 a 4% das internagbes em unidades de queimaduras sao cau¬ 
sadas por lesbes eletricas. A corrente eletrica passa atraves do corpo 
de urn ponto a outro, criando "lesbes" de entrada e saida. Os tecidos 
entre estes dois pontos podem ser danificados pela corrente. A quan¬ 
tidade de calor gerado, e, portanto, o nivel de dano tecidual, e igual a 



1=Grau 

Atinge somente a epiderme. 
Apresenta erltema e dor local. 
Sem bolhas. 


2- Grau 

Atinge a derme. Apresenta bolhas, 
desprendimento de camadas da pele, 
erltema e dor intensa. 


Osso 


32 Grau 

Atinge todas as camadas da pele, 
demais tecidos ate o osso. 
Aspecto seco, cor varia branca ate 
negra e pouca dor local. 


Epiderme 

Derme 

Subcutaneo 

Musculo 


FIGURA 74.2 ■ Grau ou espessura das queimaduras nos tecidos. 
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0,24x(voltagem)^xresistencia. A tensao e, por conseguinte, o principal 
determinante do grau de danos nos tecidos, e por esse motive sao dividi- 
das em lesdes eletricas causadas pela baixa tensao (corrente domestica) 
e aquelas devidas a alta tensao. Lesdes de alta tensao podem ainda ser 
divididas em "verdadeiras", causadas por corrente de alta voltagem que 
passam atraves do corpo, e lesdes por flash, causadas pela exposigao tan- 
gencial a urn arco de corrente de alta tensao, em que a corrente eletrica 
naoflui atraves do corpo. 

• Tensao eletrica de baixa voltagem: tende a causar queimadura 
pequena e profunda nos locals de entrada e salda. A natureza al- 
ternada da corrente interna pode interferir com o cicio cardlaco, 
podendo causar arritmias. 

• Tensao eletrica de alta voltagem (verdadeira): ocorre quando a 
tensao e de 1.000 V ou maior. Ha extenso dano tecidual e muitas 
vezes perda de membro. Geralmente, ha uma grande quantidade 
de necrose dos tecidos moles e osseos. A lesao muscular da origem 
a rabdomiolise, e IR pode ocorrer durante a evolugao do paciente. 
Este padrao de lesao precisa de ressuscitagao volemica e debrida- 
mento mais agressivos do que outras queimaduras. Dm contato 
com tensao superior a 70.000 V e invariavelmente fatal. 

• Arco voltaico ou flash; as lesdes sao causadas pela propagagao 
de calor gerado pelo arco de corrente eletrica de uma fonte de alta 
tensao. 0 calor a partir deste arco pode causar queimaduras super- 
ficiais nas partes do corpo expostas, normalmente face e maos. Ne- 
nhuma corrente eletrica de fato passa atraves do corpo da vltima. 


ATENgAO! 


No trauma eletrico, e aconselhavel 24 horas de monitoragao cardlaca. 
Perda de consciencia no momenta do trauma deve ser investigada. 

QUEIMADURAS QUIMICAS 

Geralmente, elas resultam de acidentes de trabalho, mas podem ocorrer 
com os produtos quimicos domesticos. Essas queimaduras tendem a ser 
profundas, pois o agente corrosivo continua a causar necrose de coagu- 
lagao ate ser completamente removido. Alcalis tendem a penetrar mais 
profundamente e causar queimaduras piores do que os acidos. 0 cimento 
e uma causa comum de queimaduras por alcali. 

0 tratamento inicial de todas as queimaduras quimicas e o mesmo, 
independentemente do agente. Toda a roupa contaminada deve ser remo- 
vida, e a area queimada deve ser lavada com agua corrente por no mlnimo 
30 minutos, se houver condigoes, em banhos de chuveiro. Essas medidas 
iniciais limitam a profundidade da queimadura. Porem tratamentos espe- 
clficos sao necessarios, alem do atendimento inicial padrao, para alguns 
agentes, como o acido fluorldrico, que provoca uma lesao profunda e deve 
ser neutralizado com gluconato de calcio, aplicando topicamente na forma 
de gel ou injetando no subcutaneo das areas afetadas. 

■ TRATAMENTO INICIAL 

Toda queimadura deve ser considerada urn trauma, e o tratamento inicial 
se baseia nos algoritmos descritos no ATLS. 0 atendimento sistematizado 
ao paciente traumatizado segue uma sequencia, denominada "ABCDE". 
Nas vltimas das queimaduras, o mesmo padrao e preconizado.'’'^ 

A - VIAS AEREAS 

Fornecer oxigenio suplementar para TODOS os pacientes. Os criterios de 
intubagao sao os mesmos em todos os tipos de trauma. As condigoes 


clinicas a seguir podem requerer intubagao imediata ou precoce em urn 
paciente queimado: 

■ Apneia, insuficiencia respirataria (IRp) ou hipoxia; 

■ Sinais e sintomas de lesao inalatoria: historia de queimadura em 
ambiente fechado, queimadura de cilios e vibrissas, fuligem em via 
aerea superior, escarro carbonaceo, roncos, estridores e apneia 

■ Obstrugao de vias aereas superiores geralmente ocorre em pacien¬ 
tes com lesdes na face e no pescogo. 0 edema de tecidos moles 
da face, orofaringe, glote e traqueia pode ser dramatico, inviabi- 
lizando uma intubagao segura e tornando uma TQT urgente ainda 
mais dificil; 

■ Pacientes com queimadura extensa e profunda na face podem pa- 
recer estaveis inicialmente. Manter observagao rigorosa e conside- 
rar intubagao em quatro a oito horas apos o trauma, devido ao ris- 
co elevado de intubagao dificil por edema na face, labios e lingua. 


ATENCAO! 


Afixagao do tubo orotraqueal deve ser realizada com cuidado. Pode 
ser necessaria fixagao com fitas adesivas ou suturas devido a perda da 
pele na face queimada. 

Extubagao acidental em paciente com edema de face pode ser letal. 

B - VENTILACAO 

■ Oxigenio suplementar para todos os pacientes graves durante a 
avaliagao inicial. Coletar gasometria arterial (GA). 

■ Pacientes apresentando escala de Glasgow abaixo de 8 ou com 
sinais de lesao inalatoria devem ser submetidos a lOT. 

■ Realizar radiografia toracica para avaliar traumas associados e po- 
sigao do TET. Nao auxilia no diagnostico de lesao inalatoria. 

■ Broncoscopia e o exame indicado para confirmar a suspeita clinica 
de lesao inalatoria. 

■ Escarotomia deve ser realizada em queimaduras circunferenciais e 
profundas no torax com restrigao dos movimentos respiratdrios, 
com objetivo de promover ventilagao adequada. 

C - CIRCULACAO 

• Acesso EV de grosso calibre em veias perifericas nas areas nao 
queimadas, exceto em pacientes com queimaduras extensas. Nes¬ 
ses casos dramaticos, a pungao de vaso periferico na area queima¬ 
da e aceitavel nas primeiras horas, mas deve ser trocado o mais 
rapido possivel. 

■ Ressuscitagao hidrica inicial preferencialmente com solugoes crista- 
loides (ringer com lactato), utilizando a Formula de Parkland. Infun- 
dir 50% do volume calculado nas primeiras oitoB horas (a partir da 
hora da queimadura) e 50% nas 16 horas seguintes. 

FORMULA DE PARKLAND = 2-4 mILx % SCQ x peso (kg) 

■ Nas 24 horas iniciais, evite o uso de coloide, diuretico e medicagoes 
vasoativas. 

■ Mantenha a diurese entre 0,5 a 1 mL/kg/h. 

• Observe a glicemia nas criangas, nos diabeticos e sempre que 
necessario. 

■ Paciente com lesao inalatoria, lesdes eletricas de alta voltagem, 
ressuscitagao retardada e com percentagem grande de lesdes pro¬ 
fundas geralmente necessita de maior quantidade de liquidos do 
que 0 calculado inicialmente. Mantenha a diurese em torno de 2 
mL/kg/hora ou ate o clareamento da urina. 
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■ Idosos, portadores de IR e de 1C necessitam de redugao do volume 
total de cristaloldes calculado para as 24 horas initials pela metade 
e observagao criterlosa da diurese. 

■ No trauma eletrico, a urina de coloragao escureclda a marrom pode 
ocorrer por hemollse ou miogloblnurla. Deve-se ter como meta 
uma diurese malor do que 100 mL/h. Quando o clareamento da uri¬ 
na nao acontece com aumento do volume de cristaloldes, deve-se 
prescrever manitol, e medira pressao intra-abdominal, para evltar 
sindrome compartimental. 


ATEN^AO! 


Nao retardar o Inicio da reposigao volemica com cristaloldes. 


D - DISFUNCAO NEUROLOGICA 

• AvaliarhipotesedeTCE 

■ Avaliar agitagao que se mantem apos oferta de oxigenlo 

■ Promover controle da dor com morfina EV 

E - EXPOSICAO 

• Remover roupas para avaliar outros traumas assoclados, como fra- 
turas ou lesbes de partes moles. 


• Calculo da SCQ utilizando regra dos 'nove' ou o esquema de Lund 
Browder (FIgura 74.3). 

• Elevar a temperatura do ambiente para prevenir perda de calor 
pela queimadura. 

■ TRANSFERENCIA DE PACIENTES PARA UNIDADES 
DE TRATAMENTO DE QUEIMADURAS 

• Quelmaduras de 2“ grau malores do que 20 % da SCQ em adultos 

• Queimaduras de T grau malores do que 10% da SCQ em criangas 
ou maiores de 50 anos. 

• Queimaduras de 3“ grau em qualquer extensao 

• Lesbes na face, nos olhos, no perineo, nas maos, nos pes e nas 
articulagbes 

• Queimadura eletrica 

• Queimadura quimica 

• Lesao Inalatorla ou lesao circunferenclal de torax ou de membros 

• Doengas associadas, tentativa de autoextermmlo (sulcidio), poli- 
trauma, maus-tratos ou situagbes adversas. 

■ TRATAMENTO LOCAL DAS QUEIMADURAS 

Na emergencia, apos establllzar o paclente e antes do transporte para o 
centro de referenda, e necessario decidir qual tipo de curativo sera reali- 
zado. Existem duas possibllldades: exposto e oclusivo. Em areas especials. 


Regra dos Moves 


Esquema de Lund Browder 



Esquema de Lund-Browder: Porcentagem da superficie corporal de acordo com a faixa etaria 




0 ate 1 ano 

1-5 anos 

5-10 anos 

10-15 anos 

> 15 anos 

A = 

cabega 

9,5% 

8,5% 

6,5% 

5,5% 

3,5% 

B = 

coxa 

2,75% 

3,25% 

4% 

4,25% 

4,5% 

C = 

perna 

2,5% 

2,5% 

2,75% 

3% 

3,25% 


FIGURA 74.3 ■ Imagem com as porcentagens de superficie corporal de acordo com a regra dos nove e esquema de Lund Browder. 
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como face, orelhas, pescogo e genitals, o curative aberto ou exposto e a 
meihor opgao. Aiguns pontes importantes devem ser observados: 

• Lavar as feridas com SF memo e ciorexidine degermante a 2%; 

• Remover corpos estranhos e roupas queimadas; 

• Aplicar agentes topicos ARENAS se houver atraso na transferencia, 
pois a remogao de pomadas ou cremes apos a chegada na unidade 
de queimadura pode proiongar a iimpeza e o debridamento iniciais; 

• irrigar os oihos (coiirio anestesico topico) com SF; 

• Cobrir iesoes com tecidos, gazes ou compresses estereis; 

• Esses procedimentos devem ser reaiizados em ambiente aqueci- 
do, visando a prevengao de hipotermia, e com materials e campos 
estereis: 

• Queimaduras menores do que 10% SCQ devem ser limpas, debri- 
dadas e cobertas com agentes topicos (descritos a seguir) e gaze 
nao aderente. Geralmente, esses pacientes nao necessitam de in- 
ternagao hospitalar. 


ATENgAO! 


Os curativos foram desenvolvidos para absorver o exsudato, auxiliar no 
alivio da dor, proteger as iesoes e retardar o surgimento de infecgoes 
com controle da populagao bacteriana ao utilizer antibioticos topicos. 
Antibiotico sistemico nao esta indicado no primeiro dia da queima¬ 
dura. 


AGENTES TOPICOS 

• Creme de sulfadiazine de prata a 1% 

• 0 agente mais comumente usado em queimaduras 

■ Geralmente, aplicado uma a dues vezes ao dia, usando luva es- 
teril ou espatula e coberto com gaze e faixa estereis 

■ E bacteriostatico de ampio espectro e aplicagao relativamente 
indolor 

■ Pode causar neutropenia transitoria ("efeito sulfa") 

■ Usar com cautela em gestantes e criangas menores de 2 anos 

• Neomicina + Bacitracina 

■ Usado em superficies com dificil cobertura com gazes e faixas, 
por exempio, na face 

■ Podem ser necessaries diversas aplicagoes diarias pela remogao 
inadvertida devido a exposigao 

■ Fla estudos que em associagao com o nitrato de Cerio ha imuno- 
modulagaodaferida 


ATENCAO! 


Apesar de todos os cuidados locals e Iimpeza das Iesoes, a vacinagao 
antitetanica e mandatoria, principalmente se houver duvidas quanto 
ao intervalo de tempo da ultima dose. 


■ ESCAROTOMIAS 

Nas queimaduras circulares de espessura total nos membros com sinais 
de diminuigao da perfusao tecidual (pulsos perifericos diminuidos ou au- 
sentes), incisdes devem ser realizadas na face lateral e medial, no sentido 
longitudinal dos membros, evitando o trajeto dos vasos; e de preferencia 
iniciar incisao da regiao proximal para distal, para possibilitar interrupgao 
da incisao assim que o retorno da perfusao estiver presente (Figura 74.4). 


Nas queimaduras eletricas, a descompressao precoce da mao esta indica- 
da, e muitas vezes e necessaria a liberagao do tunel do carpo e do retina- 
culo dos musculos flexores do antebrago, para retorno efetivo da perfusao 
nas extremidades dos dedos, devido a presenga de varias estruturas em 
urn espago reduzido no punho.*'^ 



FIGURA 74.4 ■ Boneco com as linhas de escarotomias, e no 
detaihe, as linhas de incisdes na mao e dedos. 


Nas Iesoes circulares no torax, estao indicadas incisdes nas linhas axi- 
lares anteriores e entre o abdome e o torax, para facilitar a expansao pul- 
monar (Figura 74.4). Esse procedimento deve ser realizado precocemente 
para evitar complicagdes por VM (inadequada, como atelectasias.®'^ 

A escarotomia so deve ser realizada em areas com queimaduras de 
espessura total, onde houver perda total das terminagdes nervosas. Dessa 
forma, a anestesia local nao e necessaria, porem e aconselhavel iniciar 
analgesia com opioides. Geralmente, utiliza-se morfina com dose usual de 
1 mg para cada 10 kg do peso corporal. Em teoria, ha pouco sangramento, 
mas a hemostasia deve ser cuidadosa e se necessarioutilizar eletrocoagu- 
lagao dos vasos. E urn procedimento invasivo e necessita material esteril, 
antibiotico topico e curativos oclusivos e absorventes.^ 

■ LESAO INALATORIA 

A lesao inalatoria acontece quando a face da vitima esta muito proxima 
da fonte de calor ou quando o paciente se encontra em ambiente fechado 
durante o acidente. A fisiopatologia da lesao inalatoria e classificada em 
tres tipos, com base na localizagao anatdmica, em lesao termica direta e 
limitada as VAS, em lesao causada por particulas do material liberado pela 
combustao de materials que se depositam nas vias aereas inferiores e em 
intoxicagao por produtos quimicos liberados na fumaga, mais comumente 
0 monoxido de carbono e o cianeto. Todos os tres tipos podem coexistir 
em urn mesmo paciente.® 

No atendimento pre-hospitalar e na sala de urgencia, oxigenio a 
100% suplementar deve ser administrado em todo paciente grande quei- 
mado ate o termino da avaliagao inicial, ou ate a equipe ter conseguido 
monitorizar adequadamente o paciente ou coletar GA.® 
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A hipotese diagnostica da lesao inalatdria e feita de acordo com a 
historia do acidente e os sinais e sintomas no exame fisico. Em geral, pa- 
cientes que sofreram trauma em ambiente fechado apresentam urn risco 
elevado devido ao periodo de exposigao prolongada a fumaga. No exame 
initial, a presenga de queimadura nas vibrissas nasais, cilios, supercilios e 
na face sao sugestivos, mas sozinhos nao podem confirmar a suspeita de 
iesao inaiatoria. Sinais como fuligem na cavidade oral e nasal, rouquidao, 
estridor, tosse, presenga de escarro carbonaceo e esforgo respiratorlo com 
ou sem broncoespasmo, associados a queimaduras na face, sao mais su¬ 
gestivos da presenga de iesao inaiatoria.® 

A realizagao de radiografia toracica nao auxiiia nesse diagnostico, 
mas deve sempre ser reaiizada porque e vitima de urn trauma e pode 
ter outras lesoes associadas. A broncoscopia e utiiizada para confirmar 
a hipotese diagnostica, como tambem e urn importante coadjuvante na 
iimpeza e na remogao de tecidos desvitaiizados e das particuias que se 
depositam nas vias aereas inferiores, aiem de possibiiitar a coleta de ii- 
quido bronquico para cuitura do LBA. Na maioria das vezes, a suspeita 
diagnostica e os achados do exame fisico sao suficientes para indicagao 
da iOT antes que o edema atinja seu pico entre quatro e oito boras apos 
0 trauma. Apos a manutengao da permeabiiidade das vias aereas, os pa- 
cientes devem receber suporte ventiiatorio mecanico adequado por peio 
menos 48 a 72 boras, quando a regressao do edema geraimente se inicia.® 
De acordo com as condigbes do hospitai, o nivel de carboxi-hemo- 
giobina (co-Hb) no sangue arterial ou venoso pode ser avaliado junto aos 
exames iniclais. Os sintomas apresentados pelo paciente estao associados 
ao nivel de co-Hb conforme Tabela 74.1. 0 monoxido de carbono tern 240 
vezes mais afinidade pela Hb do que o oxigenio, mas essa afinidade e 
revertida com a oferta de oxigenio a 100%. A intubagao precoce e a VM 
estao indicadas para todos os pacientes sintomaticos. Esse tratamento 
initial deve ser estabelecido desde o atendimento pre-hospitalar no local 
do acidente.® 


TABELA 74.1 ■ Sintomas encontrados de acordo com o nivel de 
carboxi-hemoglobina no sangue 

NIVEL DE CARBOXI-HEIVIOGLOBINA(%) 

SINTOMAS 

< 5 

Normal 

< 20 

Pode serassintomatico 

20 a 30 

Nauseas e cefaleia 

30 a 40 

Confusao mental 

40 a 60 

Coma 

> 60 

Obito 


ATENgAO! 


Pode ocorrer envenenamento por monoxido de carbono mesmo sem 
lesoes termicas na pele. Medidas normals de co-Hb nao excluem a pre¬ 
senga de Iesao inaiatoria. 


REVISAO 


■ As queimaduras sao uma modalidade de trauma grave e que geram 
gastos financeiros consideraveis para o sistema de saude do pais; 
aiem disso, sao responsaveis por sequelas psicologicas e socials ao 
sobrevivente e a sua familia. 

■ A resposta inflamatoria local depende da intensidade do calor do 
agente em contato com os tecidos; assim, a profundidade das le¬ 
soes e diretamente proporcional ao tempo que o agente permanece 
em contato com os tecidos e a quantidade de calor desprendida 
por esse agente. A resposta inflamatoria sistemica ocorre quando 
a extensao da Iesao ultrapassa 20% da superficie corporal com a 
liberagao de citocinas e outros mediadores inflamatorios no local 
da queimadura. As principals alteragdes sistemicas sao: resposta 
cardiovascular; alteragdes respiratorias; resposta metabdiica; alte¬ 
ragdes imunoldgicas. 

■ A classificagao das queimaduras quanto a espessura: superficial 
(1® grau); partial [1° grau); total (3° grau); e quanto a extensao: pe- 
quena, media e grande. 

• Os mecanismos das queimaduras sao: termicas, eletricas e quimicas. 

■ 0 tratamento initial consiste no "ABCDE" do trauma, com oxige- 
nioterapia, hidratagao venosa segundo formula de Parkland. Nas 
lesdes, remogao das flictenas e tecido desvitalizado, curativos com 
agentes tdpicos e escarotomia quando indicado. 
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URGENCIAS PLEURAIS 


■ JOSE ERNESTO SUCCI 
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■ ALTAIR DA SILVA COSTA JR. 


■ EMPIEMA 

DEFINICAO, ETIOLOGIA E EPIDEMIOLOGIA 

0 empiema e o acumulo de pus em uma cavidade preexistente no organis- 
mo, por exempio: empiema de vesicula, de meninge ou de pleura. Ele difere 
do abscesso, que e o acumulo de pus em urn tecido solido, como abscesso 
cerebral, hepatico ou pulmonar.’'^ Embora Hipocrates seja notoriamente re- 
conhecido como o primeiro a relatar sobre o empiema no ano 400 a.C, ja ha 
referencias no Egito sobre esta afecgao no ano 3.000 a.C. 

As infec0es pleurais afetam mais de 80 mil pacientes a cada ano, 
somados os Estados Unidos da America e o Reino Unido. 0 custo combi- 
nado para o tratamento desses pacientes nos dois paises e maior que 500 
milhoes de dolares por ano. 

As causas mais frequentes de empiema pleural sao: parapneumonico, 
apos procedimentos cirurgicos (principalmente cirurgia toracica), trauma 
e outros, como rotura de esofago. 0 derrame parapneumonico e definido 
como aquele que surge durante uma pneumonia e pode ser classificado 
em dois tipos: os derrames parapneumonicos complicados e nao complica- 
dos.''^ 0 derrame parapneumonico e uma complicagao frequente da pneu¬ 
monia e ocorre em ate 40% dos pacientes adultos, sendo mais frequente 
em criangas. Somente 10% destes derrames associados a pneumonia sao 
empiemas. 


ATENgAO! 


Com a cura do processo pneumonico, a absorgao do derrame parap¬ 
neumonico nao complicado sera completa, podendo restar pequenas 
sequelas pleurais como aderencias pleuropulmonares, em geral sem 
importancia clinica e assintomatica. 

0 derrame parapneumonico nao complicado e urn exsudato reacional 
tipico, nao purulento e sem germes. No derrame complicado, a analise 
bioquimica mostra pH menor do que 7, glicose menor do que 60 mg/dL e 
desidrogenase lactica (DHL) maior do que 1.000 Lll/L.'''^ As bacterias po- 
dem ser identificadas no estudo microbiologico (cultura ou Gram) ao redor 
de 50% dos pacientes. 0 derrame complicado e chamado de empiema 
pleural, e sendo uma urgencia medica, a drenagem do liquido pleural deve 
serfeita o mais breve possivel.^''' 

Pacientes com infecgao pulmonar e derrame pleural (DP), sem me- 
Ihora clinica com uso de antibioticos adequados em 72 boras, devem ser 
investigados. A persistencia de febre diaria, tosse seca ou com expetora- 
gao, falta de ar, dor toracica, piora da dispneia aos esforgos, inapetencia, 
fadiga, cansago, mal-estar, sao sintomas associados a uma infecgao fora 
de controle. E precise compreender em qual fase evolutiva o paciente esta 
para realizar o tratamento adequado.^ 


CLASSIFICACAO, QUADRO CLINICO E 
DIAGNOSTICO 

0 empiema pleural e classificado em tres fases. 0 aspecto macroscopico 
classico do pus nao ocorre imediatamente apos a contaminagao do der¬ 
rame parapneumonico. 0 acumulo de leucocitos, de celulas mortas, de 
restos celulares, de bacterias, de fibrina e de proteinas intracelulares e 
determinante na apresentagao macroscopica caracteristica do pus, e isso 
se torna evidente apos urn periodo que pode demorar de 2 a 10 dias do 
inicio do processo. 0 desenvolvimento dos empiemas ocorre de forma 
continua, sem interrupgoes. A classificagao dos empiemas em tres fases 
(1962) segundo a Sociedade Toracica Americana (ATS) ajuda a entender 
sua evolugao e facilita a tomada de decisbes.’'^'''^ 

• Fase aguda ou exsudativa. Ocorre em cerca de 1 a 2 dias o li- 
quido se torna turvo, com grumos, mas nao e possivel definir a 
contaminagao por seu aspecto macroscopico. Nessa fase, ainda ha 
urn bom nivel de fluidez do liquido. 

• Fase fibrinopurulenta. Sao necessarios cerca de 2 a 10 dias do 
inicio do processo. Nessa fase, o aspecto e purulento e o derrame 
costuma ser volumoso. Ocorre acumulo de grande quantidade de 
leucocitos, bacterias e restos celulares. A proliferagao bacterlana 
com seu metabolismo acldo leva a diminuigao do pH do liquido 
(menor do que 7), ao consumo da glicose com niveis abaixo de 60 
mg/dL. 

• 0 material fibrinoso se deposita e ocorre formagao de septos no in¬ 
terior da cavidade pleural e formagao de cavidades loculadas, que, 
embora diminuam a disseminagao da infecgao, tambem acabam 
por dificultar a drenagem do conteudo pleural. 

■ Fase de organizagao. Apos 2 a 4 semanas da infecgao primaria, 
instala-se a terceira e ultima fase, conhecida como de organiza¬ 
gao ou empiema cronico. Ocorre urn acumulo de proteina e forma¬ 
gao de urn tecido de cicatrizagao com proliferagao defibroblastos 
sobre a superficie das pleuras, criando uma "capa" que impede 
a expansao pulmonar. Isso leva ao encarceramento do pulmao 
e a limitagao da sua fungao. A esta altura, se nao for instalado 
tratamento adequado, ocorrera drenagem espontanea do liquido 
purulento atraves da pele (drenagem por necessidade) ou uma 
drenagem por via broncopleural, quando o individuo elimina 
grande quantidade de material purulento pela boca de uma vez 
com a tosse (vomica). 

Nesse estagio evolutivo, o pulmao nao expande, mesmo com o com- 
pleto esvaziamento do conteudo purulento.’'^'' 

0 exame fisico e fundamental para diagnostico do DP, mas sem dife- 
rencia-lo do empiema pleural. Por meio da ausculta pulmonar, e possivel 
perceber a ausencia ou diminuigao do murmtirio vesicular e da bronco- 
fonia. A percussao mostra uma submacicez delimitada pelo acumulo de 
liquido na cavidade pleural. 

Os metodos de imagem confirmam a hipotese de DP, feita pela histo- 
ria e exame fisico. A radiografia toracica mostra, geralmente, urn velamen- 
to homogeneo no espago ocupado pelo derrame, que pode ocorrer ape- 
nas nos seios costofrenicos, ate todo o hemitorax. A partir de 300 mL de 
liquido, observa-se o velamento do seio costofrenico; menos do que isso, 
a radiografia nao e sensivel para detectar o DP. Todo paciente com febre, 
sem causa definida ou causa infecciosa e com DP, deve ser investigado por 
meio de toracocentese (pungao pleural [PL]). A TC ou a US podem ser uti- 
llzadas para delimitar os DP, avaliar a espessura das pleuras, a densidade 
do liquido pleural ou pesquisar a presenga de septos ou loculagbes. Quan¬ 
do houver duvida da presenga ou do local do DP, esses exames adicionals 
podem auxiliar na Investigagao diagnostica. 
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ATENgAO! 


Apesar da sua evidente utilidade, fica clam que esses exames nao sao 
capazes de definir a presenga de contaminagao bacteriana do Ifquido 
parapneumonico. 


0 diagnostico so pode ser obtido com a analise citologica, microbio- 
logica ou bioquimica do liquido pleural, ou mesmo poravallagao macros- 
coplca imedlata do liquido nos casos de derrames francamente purulentos 
(cor, aspecto e odor).''^'‘ 

0 diagnostico e confirmado pela toracocentese. E realizado com anes- 
tesla local e consiste na introdugao de uma agulba fina na cavidade pleu¬ 
ral para retirar o liquido para anaiise. Recomenda-se, sempre que possivel, 
retirar a maior quantidade possivel, pols assim ha tambem a melhora do 
desconforto do paclente. A presenga de pus na toracocentese e suficlente 
para confirmar o empiema pleural, e o liquido deve ser enviado a cultura. 
Nao ha necessidade de solicitar analise bioquimica nesta situagao. Quan- 
do 0 aspecto do liquido nao for purulento, e imprescindivel a analise bio¬ 
quimica para o diagnostico, pH, glicose, DHL, proteinas totals, cultura e 
Gram (Figura 75.1). Os exames pleurais devem seguir urn raciocinio clinico. 
Nao se pode agir com a mesma conduta frente a DP de causas diferentes. 
Se houver suspeita de tuberculose, por exempio, acrescentar a pesquisa 
de ADA. Se associado a uma afecgao esofagica ou pancreatica, solicitar 
tambem dosagem de amilase. Na duvida, e mais prudente solicitar a ava- 
liagao do especialista. 



FIGURA 75.1 ■ Toracocentese-aspectos do liquido pleural. 
Exsudatos: (A) liquido claro; (B) liquido levemente turvo; (C) liquido 
turvo; (D) liquido purulento. 


TRATAMENTO 

0 tratamento do derrame parapneumonico complicado e do empiema 
baseia-se na drenagem do liquido infectado para se obter expansao do 
pulmao. Na fase inicial do empiema pleural, esse objetivo pode ser al- 
cangado com procedimentos relativamente simples. A realizagao de to- 
racocenteses nas fases iniciais para esvaziar o derrame ainda fluido pode 
ser suficlente. Em outras situagoes, a drenagem pleural pode sera melhor 
alternativa, mesmo na fase inicial do empiema. A experiencia do profis- 


sional e fundamental para a decisao entre manter o tratamento somente 
com toracocentese ou com drenagem pleural, servindo como parametros 
a quantidade de liquido, o aspecto, a fluidez e a apresentagao clinica do 
paclente. Nem todo empiema deve ser drenado, mas todo empiema pre- 
cisa serpuncionado.^'® 

Na presenga de pus (fase fibrinopurulenta), a melhor conduta e a dre¬ 
nagem pleural (Figura 75.2). Mas, nesta fase, apenas a drenagem pode nao 
ser suficlente para eliminar de maneira adequada o liquido pleural espesso, 
ou esvaziar as diversas "colegdes" que se formam entre os septos fibrinosos. 
Pode ser necessaria uma intervengao de porte maior, a limpeza pleural por 
videotoracoscopia ou toracotomia. 0 objetivo continua o mesmo, drenar o 
conteudo purulento da cavidade pleural e expandir o pulmao. A destruigao 
dos septos e a retirada da fibrina farao com que as multiplas colegdes se 
transformem em uma cavidade unica novamente, o que nao e possivel so¬ 
mente pela drenagem pleural. Os beneficios desse tipo de abordagem pre- 
coce atraves da cirurgia minimamente invasiva se traduzem por uma recu- 
peragao mais rapida. Tanto melhor quanto mais cedo o pulmao expandir. 



FIGURA 75.2 ■ Drenagem pleural: (A) liquido purulento; (B) 
liquido turvo com grumos. 


Na fase de organizagao, existe o espessamento pleural com encarce- 
ramento pulmonar e, mesmo apos a drenagem pleural, nao ha expansao 
pulmonar e nem melhora clinica. Aqui se deve levar em consideragao o 
impacto de uma intervengao de medio porte. 0 procedimento ideal e a 
decorticagao, ou seja, a remogao cirurgica do espessamento da pleura 
visceral visando a liberar o parenquima e permitir a expansao adequada 
(Figura 75.3). Apesar de apresentar maior morbidade, com risco de perda 
aerea prolongada, hemorragia e sepse, esta pode ser a unica alternativa 
para o tratamento do empiema nesta situagao. 



FIGURA 75.3 ■ Fase de organizagao com encarceramento 
pulmonar: (A) radiografia sem expansao pulmonar adequada (seta 
branca) mesmo apos drenagem pleural (seta cinza); (B) decorticagao 
pulmonar com retirada do espessamento da pleura visceral. 
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Quando o empiema e cronico e o paciente estiver em condigao cimica 
limitrofe, a melhor opgao e a pleurostomia, ou seja, a exteriorizagao da 
cavidade empiematica atraves da retirada de um ou dois segmentos de 
arcos costais para ampla limpeza da cavidade pleural. Nesta situagao, a 
expansao pulmonar nao e Imediata, mas, pode ocorrer apos meses.^’'’® 

CONSIDERACOES FINAIS 

Diversos algorltmos de manejo do DP foram desenvolvidos (FIgura 75.4 
-fluxograma do manejo do empiema pleural). No entanto, os resultados 
devem seranallsados com criterlo, pois envolvem grupos heterogeneos e 
populagoes diferentes, de outros parses. As propostas terapeuticas podem 
varlar, porem, os melhores resultados na evolugao do empiema, como in- 
ternagoes mais curtas e menor morbidade, estao relacionados sobretudo, 
com a maior velocidade na tomada de decisbes. Tanto a drenagem pleural 
como a videocirurgia e a minitoracotomia limitada cumprem o seu papel 
de forma bastante efetiva no tratamento do empiema. Na pratica, o que 
importa e o procedimento correto, no paciente correto, no tempo correto. 

■ DERRAME PLEURAL VOLUMOSO 

A caracterizagao de um DP como volumoso nao obedece a criterios clinicos 
ou radiologicos bem estabelecidos, uma vez que o volume de liquido acu- 
mulado no espago pleural nao se traduz em sintomas de forma igual em 
todos os pacientes. A variagao em relagao ao quadro clinico se deve nao 
somente ao volume do derrame, mas principalmente a reserva funcional 


do paciente (diretamente relacionada a condigao do parenquima pulmo¬ 
nar) e a velocidade de instalagao. 

Em relagao aos DPs, serao classificados comotransudatos ou exsuda- 
tos. Os primeiros sao decorrentes de alteragoes sistemicas, basicamente 
poraumento da pressao hidrostatica dos capilares da pleura ICC) ou por 
hipoproteinemia (smdrome nefrotica [SN], cirrose hepatica, desnutrigao e 
caquexia grave), nao existe nessa condigao nenhuma alteragao histopato- 
loglca da pleura. 


ATENgAO! 


Especialmente nessas situagbes, o paciente pode se apresentar em 
anasarca e cursar com graus variaveis de edema pulmonar, portanto, a 
atribuigao do sintoma dispneia exclusivamente a presenga do DP der¬ 
rame pleural, que muitas vezes nao e significativo, pode acarretar em 
erros de conduta. 


Os exsudatos se manifestam por alteragbes da pleura, basicamente 
processes inflamatorios, que aumentam a permeabilidade dos capilares 
pleurais, permitindo a passagem de liquido e proteinas ou por redugao 
da drenagem linfatica, situagao presente nas metastases pleurais. Nos ex¬ 
sudatos inflamatorios decorrentes de processes infecciosos pulmonares, 
na maioria das vezes, a dispneia tern como causa a alteragao parenqui- 
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FIGURA 75.4 ■ Fluxograma do manejo do empiema pleural. 
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matosa, e o derrame pleural e apenas urn fator adiclonal, exceto em raras 
situagdes nas quals este atinge grandes volumes. 

Nos paclentes portadores de DP neoplasicos, observa-se, na malorla 
das vezes, acumulo de grande volume e sao esses paclentes que mais se 
beneficlam dos procedimentos terapeuticos (toracocenteses e drenagem 
pleural fechada). A dlficll caracterizagao do derrame como causa unica da 
dispnela, a subjetividade em caracterizar o volume, assoclado a soliclta- 
gao frequente e Indlscrimlnada da tomografla de torax, gera urn numero 
excessive de aclonamento em carater emergenclal das equipes medicas 
de retaguarda, responsavels pelo manuselo dos paclentes com DP. Tem- 
-se observado que existe uma tendencia nos laudos de tomografla em 
superestimar o tamanho do derrame, e especificamente para esse pro- 
poslto, prefere-se a radlografla toracica. Nao se tern duvidas em rela- 
gao a Importance da tomografla, em Inumeras situagdes, como se vera 
a seguir, so a partir dela de pode tomar uma conduta, particularmente 
quando existe a suspeita de neoplasia pulmonar associada ao DP e nas 
causas Infecciosas. 

Serao feltas a seguir algumas consideragdes que ajudarao na definl- 
gao do carater emergenclal ou nao na abordagem de urn paclente com DP 
volumoso. 

VOLUME DO DERRAME 

Sabe-se que a presenga de 300 ml de llquido no espago pleural, e respon- 
savel pelo sinal radloldgico classico do apagamento ou velamento do selo 
costofrenico na radlografla toracica em Incidencia PA (pdstero-anterior). A 
calxa toracica de urn adulto, com obvias variagdes em relagao a estatura e 
ao diametro, comporta em torno de 4 a 5 litros de llquido com consequen¬ 
ce colapso total do pulmao. Na llteratura, nao ha consenso em relagao a 
quantificagao do volume de urn DP. 

De forma didatica, podem-se considerar os derrames em: 

• Pequeno: quando menor do que 500 ml 

• Moderado: de 500 a 1.500 ml 

• Volumoso: quando malor do que 1.500 ml (FIgura 75.5) 



FIGURA 75.5 ■ Radlografla em pa mostrando derrame pleural 
volumoso a direlta. 


Essa classificagao, no entanto, se basela em dados obtidos apos a to- 
racocentese. Para Interpretar-se uma radlografla toracica em PA no sentl- 
do de estimar o tamanho de urn DP, avalla-se que quando mals da metade 
do hemitorax esta preenchido (na radlografla em PA, que e uma avallagao 


em piano unico), cerca de dols tergos do volume da calxa toracica estao 
repletos de llquido (deve-se considerar que para o calculo do volume da 
calxa toracica, a figura em semelhanga e a de urn cone, conforme llustrado 
na Figura 75.6. 



FIGURA 75.6 ■ Representagao em volume da calxa toracica. 


ATENgAO! 


Na estimativa de volume de urn DP, sempre que possivel, prefere-se 
a radlografla toracica em PA, com paclente em pe ou, quando restrito 
ao leito, em posigao sentada, uma vez que, frequentemente, os laudos 
de tomograflas de torax superestimam o volume do DP, ficando estes 
multo sujeitos a criterlos subjetivos. 

SITUACOES ESPECIAIS 

Os DP neoplasicos sao os que frequentemente se apresentam em situagao 
de urgencia, pols, pela fislopatologla de sua formagao (obstrugao da reab- 
sorgao linfatica do llquido pleural normalmente produzido), sao os que se 
mostram em grandes volumes, o que se traduz na radlografla toracica em 
PA por velamento completo do hemitorax envolvido. 

Quando existe desvio da linha media (Figura 75.7) para o lado con¬ 
tralateral, caracterizando componente hipertensivo do derrame, nao ha 
muita duvida quanto a necessidade de abordagem, quer por drenagem 
pleural, quer por toracocentese de allvio. 

Nessa apresentagao, salvo a presenga de uma grande massa, des- 
viando o mediastino, o componente hipertensivo se deve a presenga de 
DP volumoso. 

Em algumas situagoes, o achado radloldgico de urn hemitorax to- 
talmente velado, especialmente em paclentes nos quals o quadro cllnico 
nao e compatlvel com a radlografla toracica, isto e, paclentes pouco disp- 
neicos ou mesmo eupneicos, frente ao achado de urn velamento total ou 
quase total na radlografla em PA, representam situagoes nas quals, por 
uma limitagao tecnica do metodo, ha necessidade de complementagao 
da avallagao por tomografla de torax, pols dols diagndsticos diferenciais 
se impdem: 

Derrame pleural associado a atelectasia 
Quando existe lesao endobronquica (Figura 75.8), nao permitindo ventila- 
gao pulmonar, mesmo na presenga de metastases pleurais e consequente 
acumulo anormal de llquido no espago pleural ou quando a atelectasia 
por si so e uma das responsavels pela sua formagao, a tomografla de tdrax 
torna-se fundamental na definigao da conduta. Salvo situagoes nas quals 
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FIGURA 75.7 ■ Derrame pleural com desvio da linha media. 



FIGURA 75.8 ■ Lesao em bronquio principal direito com 
atelectasia e derrame pleural. 


ha urn componente hipertensivo, a drenagem do liquido pleural nao Ira 
beneficiar o paciente, pois nao havera expansao pulmonar apos a retirada 
do Kquldo. 

Volumosas massas pleuropulmonares 

Quando existe uma volumosa massa envolvendo ou infiltrando a totalida- 
de do parenquima pulmonar (Figura 75.9), ou quando ha urn grande tumor 
pleural (p. ex.: urn tumor fibroso solitario) determinando compressao ou 
atelectasia pulmonar, estas podem se comportar na radiografia toracica 
com urn velamento complete ou total de urn hemitorax, cabendo, nessas 
situagbes a tomografia de tbrax a diferenciagao dessas situagoes e a con- 
sequente orientagao terapeutica. 



FIGURA 75.9 ■ Tomografia computadorizada com massa 
ocupando a totalidade do hemitorax direito. 


Causas infecciosas 

Em situagbes em que o DP esta associado a pneumonia, na radiografia 
toracica PA, a analise do volume do derrame flea prejudicada, pois a opa- 
cidade do parenquima se confunde com a opacidade decorrente do liquido 
no espago pleural. Nessas situagbes, a tomografia de tbrax pode mensurar 
0 processo parenquimatoso e o pleural, inclusive mostrar a presenga de 
septagbes, que podem orientar a melhor conduta terapeutica. 

MANUSEIO DE UM PACIENTE COM DERRAME 
PLEURAL VOLUMOSO 

Quando se aborda urn paciente com DP volumoso, quer por toracocentese 
de alivio, quer por drenagem pleural fechada, a velocidade do esvazia- 
mento da cavidade e determinante na condugao tranquila e segura do pro- 
cedimento, pois o parenquima pulmonar que reexpande apos a remogao 
do liquido causa desconforto ao paciente, que se manifesta basicamente 
por tosse e sensagao de sufocagao, sendo estes tanto mais severos quanto 
maior for a velocidade de esvaziamento. 

Em algumas situagbes, em que esses cuidados nao sao observados, 
pode haver o desenvolvimento da complicagao mais temida nesse proce- 
dimento, que e o EPR. Essa ocorrencia, embora seja rara, e potencialmente 
fatal e se deve, entre outros aspectos ainda nao bem esclarecidos, ao rapi- 
do afluxo de sangue, em urn leito capilar previamente colapsado, durante 
a reexpansao pulmonar, causando extravasamento de liquido e proteinas 
para dento dos alveolos. 


ATENgAO! 


Outros mecanismos tambem podem ser imputados como uma possi- 
vel lesao de reperfusao, na qual areas previamente atelectasiadas e 
consequentemente hipbxicas quando em contato com Oj promovem a 
formagao de radicals livres e dano alveolar.^ 

Entre os diversos fatores causais dessa complicagao, que pode ocor- 
rer apos o alivio de urn volumoso DP ou a expansao pulmonar apos a 
drenagem de urn pneumotorax, alguns sao significativos, como o colapso 
pulmonar por mais de 72 boras e os DP maiores do que 1.500 mL.^’® 

Para fins de diagnbstico, o EPR pode se manifestar nas primeiras 2 
boras apos o procedimento, podendo ter duragao de ate 24 a 48 boras. 
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e se manifesta por dispneia de graus variaveis, dor toracica, tosse com 
secregao rosada espumosa e abundante, cianose de extremidades, muitas 
vezes associado a taquicardia, hipotensao, nauseas, vomitos e febre baixa. 

Radiologicamente, podem aparecer consolidagoes pulmonares, com a 
presenga de broncograma aereo e linhas B de kerley. Estudos com tomo- 
grafia de torax,’ realizadas entre 6 e 8 boras pos-drenagem de volumoso 
DP ou pneumotorax, mostram opacidades em vidro fosco na quase totali- 
dade dos pacientes, sem, no entanto, se correlacionarem com manifesta- 
goes cimicas de maiorgravidade (Figura 75.10). 



FIGURA 75.10 ■ TC de torax mostrando opacidades em vidro 
fosco, pos-toracocentese de alivio. 


A evoiugao do EPR e variavei, desde a resoiugao espontanea ate a 
ocorrencia de quadros fatais (mortaiidade em torno de 20%).^ 

0 tratamento consiste na monitoragao, hemodinamica e oximetria, su- 
piementagao de oxigenio e VM nos casos mais graves. 

A prevengao dessa temida ocorrencia nao obedece a padroes bem es- 
tabelecidos em reiagao ao tempo de esvaziamento dos derrames volumo- 
sos e e muito variavei de acordo com diferentes autores. Na drenagem de 
derrames voiumosos com drenos tubuiares, e aconseihavei nao esvaziar 
mais do que 1.000 ml de uma unica vez. 0 restante e esvaziado de manei- 
ra intermitente em voiumes de 500 ml, a cada 30 a 60 minutos. Com essa 
tecnica, nao se tern observado EPR em nossos pacientes, mesmo naqueies 
portadores de derrames maiores do que 3 L. 

Em reiagao a terapeutica medicamentosa no tratamento do EPR, os 
diureticos nao contribuem na meihora dos pacientes. Pelo envoivimento 
de mediadores infiamatorios na fisiopatologia e na manutengao do EPR, o 
uso de AiNFI (indometacina) previamente ao procedimento pode minimi- 
zarsua ocorrencia.^ 

■ HEMOTORAX 

Coiegao de sangue na cavidade pieurai que pode ievar a insuficiencia res- 
piratbria e ao choque hemorragico. 

CAUSAS 

Traumaticas - Ferimentos penetrantes, fraturas muitipias de costelas, rup- 
tura diafragmatica, iatrogenica, etc. 

Nao traumaticas - Derrames neopiasicos, disturbios da coagulagao, 
endometriose puimonar, etc. 

0 paciente apresenta-se na saia de emergencia com dispneia, hipo¬ 
tensao arteriai, mucosas descoradas, ausencia ou diminuigao de MV e ma- 
cicez no hemitorax afetado. Se houver condigdes, a radiografia toracica 


deve ser reaiizada, de preferencia, em decubito elevado, pois, no paciente 
deitado, o hemotorax pode ficar mascarado como uma tenue opacificagao 
difusa e passardespercebido (Figura 75.11). 



A conduta initial consiste na reposigao volemica seguida por drena¬ 
gem pleural que, alem de garantir a expansao puimonar, avalia o volume 
total drenado e o debito horario pelo dreno, orientando o tratamento. A 
toracotomia de urgencia e indicada quando ha: 

■ A drenagem imediata de sangue acima de 1.000 ml (hemotorax 
volumoso). 

■ Debito pelo dreno de 150 a 200 mL/hora nas primeiras 2 boras 

■ Choque hemorragico nao responsivo 

• Nao expansao puimonar apos drenagem (coagulos retidos) 

Definigao de sangramento volumoso: a perda de uma volemia em 24 
boras ou 0,5 volemia em 3 boras.'" 


ATENgAO! 


Os sitios mais comuns de sangramento volumoso sao coragao, aorta, 
vasos arteriais de parede toracica, como arteria intercostal, arteria to¬ 
racica interna. No entanto, o ferimento da arteria puimonar ou de seus 
ramos pode originar perda sanguinea intensa. 


TRATAMENTO 

Iniciar pela avaliagao do paciente conforme protocolo do ATLS, seguido 
pela drenagem pleural. 

Drenagem pleural. Reaiizada por incisao horizontal na pele sobre o es- 
pago intercostal escolhido, divulssao dos pianos subcutaaneo e muscular 
com pinga tipo Kelly e perfuragao da pleura. A seguir, recomenda-se introdu- 
zir 0 dedo indicador na incisao para ampliar o acesso e explorar digitalmente 
a cavidade pleural. Nesta exploragao, podem-se sentir aderencias pleurais 
e certificar-se da localizagao palpando-se digitalmente o diafragma. Apos 
esta manobra, introduz-se o dreno orientado para o seio costofrenico. 

A radiografia toracica pre-operatoria deve ser bem avaliada para se 
evitar introduzir o dreno em regides com forte suspeita de aderencias, pois 
ha risco de sangramento ou perfuragao puimonar. Nesta situagao, e melhor 
a realizagao de minitoracotomia exploradora e drenagem com visao direta. 
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Nos pacientes obesos ou com grande enfisema subcutaneo, nos 
quais e dificil a contagem dos espagos intercostais, o tragado de uma 
linha imaginaria horizontal tangenciando o apendice xifoide delineia 
a provavel localizagao do diafragma, ajudando na escolha do local de 
drenagem. 

Em adultos, o dreno deve ser de grosso calibre, tipo 32 ou 36 Fr, pois 
0 hemotorax e espesso e contem coagulos. 0 emprego de drenos muito 
calibrosos nao melhora a eficacia do procedimento e causa mais dor.'“ Na 
fase aguda, nao se recomenda a utilizagao de cateteres tipo pigtail, pois 
nao possuem calibre suficiente. Em criangas, dependendo da largura do 
intercosto, utilizam-se drenos calibre 24-26 Fr. 

0 dreno deve ser conectado ao frasco de drenagem sob selo d'agua 
e 0 nivel do liquido deve ser cuidadosamente anotado, pois o aumento ou 
persistencia de debito horario pode indicar exploragao cirurgica. 

No hemotorax, frequentemente ocorre septagao pleural devido aos 
coagulos retidos, sem melhora radiologica apos a drenagem. Nesta situa- 
gao, aconselha-se a exploragao cirurgica precoce para limpeza da cavida- 
de e identificagao de sitios de sangramento. A CTVA e a via de acesso mais 
utilizada para o tratamento dos coagulos retidos, e, em ate 25% dos casos, 
ha necessidade de duas ou mais abordagens." 

As sequelas do hemotorax podem incluir desde o fibrotorax (encarcer- 
ramento pulmonar porfibirina) (Figura 75.12) ate o empiema por infecgao 
dos coagulos retidos, situagoes que, em geral, requerem tratamento ciriir- 
gico precoce, podendo-se empregara cirurgia videoassistida ou toracoto- 
mias reduzidas. 



Toracotomia. E indicada nos casos de hemotorax volumoso ou per- 
sistente. A via de acesso utilizada depende da urgencia e pode ser desde 
a toracotomia anterolateral, que e mais rapida, ate a esternotomia para 
ferimentos cardiacos. 

Os ferimentos penetrantes incluidos na regiao entre os mamilos e o 
umbigo podem ter lesoes toracoabdominais, e a preparagao do campo 
operatorio deve levar isso em conta. 


ATEN^AO! 


Nos pacientes criticos, e fundamental a reposigao volemica durante a 
indugao anestesica, evitando-se piora da instabilidade. 


Nos casos de exploragao cirurgica eletiva para tratamento do hemo¬ 
torax retido, ate 7 dias apos o trauma, pode-se utilizar a CTVA. Nas urgen- 
cias, para identificagao rapida do sitio de sangramento, nao se recomenda 
a CTVA. 

Em resumo, o hemotorax deve ser sempre drenado devido ao risco de 
septagao, infecgao e paquipleuriz. A decisao para abordagem cirurgica, 
por CTVA ou toracotomia, deve ser tomada nos primeiros sete dias. 


REVISAO 


■ 0 empiema pleural e uma urgencia medica e deve ser diagnosticado 
e tratado o mais breve possivel. Quanto maior a demora, maior sera 
0 porte do procedimento, e a unidade de tempo aqui nao sao boras, 
mas dias ou semanas. 

• Na fase exsudativa, podem ser utilizadas a toracocentese ou a drena¬ 
gem pleural; na fase fibrinopurulenta, a drenagem pleural ou limpeza 
por cirurgia minimamente invasiva (videotoracoscopia ou minitoraco- 
tomia): na fase de organizagao, a decorticagao ou a pleurostomia.^ ® 

■ As causas mais frequentes de empiema pleural sao: parapneumoni- 
co, apos procedimentos cirurgicos (principalmente cirurgia toracica), 
trauma e outros, como rotura de esofago. 

■ 0 tratamento do derrame parapneumonico complicado e do em¬ 
piema baseia-se na drenagem do liquido infectado para se obter 
expansao do pulmao. 

■ Tanto a drenagem pleural como a videocirurgia e a minitoracotomia 
limitada cumprem o seu papel de forma bastante efetiva no trata¬ 
mento do empiema e, na pratica, o que importa e o procedimento 
correto, no paciente correto, no tempo correto. 

■ A caracterizagao de urn DP como volumoso nao obedece a criterios 
clinicos ou radiologicos bem estabelecidos, uma vez que o volume 
de liquido acumulado no espago pleural nao se traduz em sintomas 
de forma igual em todos os pacientes. Em relagao aos DP, serao 
classificados como transudatos ou exsudatos. 

■ De forma didatica, podem-se considerar os derrames em: pequeno: 
quando menor do que 500 ml; moderado: de 500 a 1.500 ml; volu¬ 
moso: quando maior do que 1.500 ml. 

■ Na abordagem de urn paciente com DP volumoso, quer por toraco¬ 
centese de alivio, quer por drenagem pleural fechada, a velocidade 
do esvaziamento da cavidade e determinante na condugao tranqui- 
la e segura do procedimento. 

■ 0 hemotorax e a colegao de sangue na cavidade pleural que pode 
levar a insuficiencia respiratoria e ao choque hemorragico. Suas 
causas podem ser: traumaticas (ferimentos penetrantes, fraturas 
multiplas de costelas, ruptura diafragmatica, iatrogenica, etc.); nao 
traumaticas (derrames neoplasicos, disturbios da coagulagao, en- 
dometriose pulmonar, etc.). 
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MEDIASTINITES 


■ ERNESTO EVANGELISTA NETO 

■ LUIZ EDUARDO VILLACA LEAO 


A infecgao do mediastino, ou mediastinite, provem da contaminagao se¬ 
cundaria de estruturas contiguas ou pertencentes a este compartimento 
anatomico. E importante, contudo, enfatizar que, neste capitulo, serao 
abordadas tres entidades cimicas, que diferem quanto ao modo de infec- 
gao, a disseminagao, a patogenia, ao quadro cimico e a conduta: 

• Mediastinite pos-esternotomia 

• Mediastinite por perfuragao de esofago 

• Mediastinite descendente necrosante 

Pos-operatorios de cirurgias que envolvem a abertura do esterno ou 
manipulagao do mediastino anterior, principalmente cirurgias cardiacas, 
podem determinar com relativa frequencia quadro de mediastinite, devi- 
do, na maioria dos casos, a deiscencia da esternotomia. 

Relativamente frequente e a mediastinite secundaria a perfuragao 
do trato digestorio alto, particularmente em situagoes que cursam com 
perfuragao do esofago. Deiscencia de anastomose esofagica, manipulagao 
cirurgica de fistulas esofagicas, procedimentos ou trauma em brgaos me- 
diastinais podem serfatores predisponentes desta afecgao. 

Quando originaria de infecgao da orofaringe, e conhecida como me¬ 
diastinite descendente necrosante. Esta ultima e a menos comum, porem 
e condigao extremamente grave e com frequencia letal. 


ATENgAO! 


Infecgbes oriundas da pleura, coluna, pulmdes, peritonio, retroperito- 
nio ou de perfuragao de traqueia ou bronquios sao menos frequentes 
na etiologia de mediastinite. 


■ MEDIASTINITE POS-ESTERNOTOMIA 

A incidencia de mediastinite apos cirurgia cardiaca varia de 1 a 4%. 
0 mecanismo de infecgao mediastinal ainda nao esta bem estabelecido, 
porem se acredita que a instabilidade do esterno apos esternotomia 
contribua para deiscencia e entrada de microrganismos nesta regiao. 
Outras hipoteses postulam que a drenagem inadequada no pos-ope- 
ratorio ou a presenga de urn quadro puimonar infeccioso concomitante 
podem dar origem a infecgao do mediastino. Em 50 a 80% dos casos, 
os agentes etiologicos sao Staphylococcus aureus e Staphylococcus epl- 
dermldis. 

m QUADRO CLINICO 

0 quadro cimico classico mostra instabilidade da tabua esternal, secre- 
gao purulenta pela ferida operatoria e eritema peri-incisional. Com o 
transcorrer do quadro, podem surgir sintomas sistemicos relacionados 
a sepse. 

■ TRATAMENTO 

0 tratamento da mediastinite pos-esternotomia compreende a drenagem 
e 0 desbridamento do mediastino, alem de varias tecnicas de fechamento 
do esterno, o que e aceito como a terapia-padrao para essas infecgbes de 
feridas esternais profundas (Figura 76.1). Esta opgao terapeutica e emba- 
sada em series que realizaram o desbridamento precoce do osso esterno 
com fechamento da incisao, com baixa complicagao e taxa de mortalidade 
menordo que 10%. 



FIGURA 76.1 ■ Fluxograma para 0 tratamento da mediastinite 
pos-operatoria. 

SF, soro fisiologico. 


A irrigagao mediastinal fechada, com SF ou solugao de antibiotico, as- 
sociada ao desbridamento local e fechamento primario, tern sido uma al- 
ternativa com excelentes resultados no tratamento desta mesma afecgao. 

Em relagao ao fechamento da ferida operatoria, o emprego de reta- 
Ihos com 0 musculo peitoral ou o omento sao estrategias utilizadas com 
sucesso. Outra tecnica preconizada e a aspiragao a vacuo, que propicia urn 
aumento do fluxo sangumeo local, a diminuigao do edema e a remogao 
das secregbes e restos necrbticos. 
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■ MEDIASTINITE POR PERFURACAO DO ESOFAGO 

Entre as causas mais frequentes de mediastinite, destaca-se a perfuragao 
do esofago, que aparece como responsavel por este quadro em 69,4% 
dos casos. A ocorrencia de acidente durante a utilizagao de instrumentos 
em procedimentos diagnosticos ou terapeuticos, embora rara (0,1%), e o 
principal fator desencadeante da perfuragao deste orgao.' 

A perfuragao instrumental ocorre mais frequentemente nos locals de 
estreitamento fisiologico do esofago, ou seja, no tergo superior na altura 
da 5^ e 6® vertebras cervicais proximo ao musculo cricofaringeo, no tergo 
medio ao nivel do arco aortico e bronquio principal esquerdo, e no tergo 
distal, no esfincter inferior do esofago. Pode atingir apenas internamente 
ou chegar a face externa do orgao. 

Varios fatores podem contribuir para o aumento de risco de perfu- 
ragao instrumental. Entre estes, a tecnica endoscopica incorreta, a qual 
ocorre, geralmente, durante a tentativa de passar o aparelho atraves do 
esfincter superior do esofago, ou o posicionamento incorreto do paciente 
durante o exame com endoscopio rigido. Doenga esofagica preexistente 
e outro fator que favorece a ocorrencia de lesao instrumental. Operagdes 
previas no esofago, ou ao redor deste, podem causar distorgdes anatdmi- 
cas que dificultam a realizagao de procedimentos endoscdpicos e aumen- 
tam a possibilidade de acidentes. 


ATEN^AO! 


A lesao instrumental e citada como a causa de maior incidencia da 
perfuragao esofagica (43%), seguida da traumatica (19%), esponta- 
nea (16%), corpo estranho (10%), lesao operatoria (10%) e neopla- 
sica (5%).^ 


Em urn estudo^ com 439 pacientes com perfuragao no esofago, o au- 
tor observou que dentre aqueles que apresentaram lesao no segmento 
toracico, a mortalidade atingiu 34%. Em contraste, quando em regiao cer¬ 
vical e abdominal, a mortalidade foi de 6 e 29%, respectivamente. 

■ QUADRO CUNICO 

E importante ressaltar que apesar da preocupagao constante com o esta- 
belecimento precoce do diagnostico, os sintomas da perfuragao no esd- 
fago sao muito variados, podendo dificultar sua pronta identificagao. No 
inicio, 0 paciente pode ser assintomatico ou apresentar sintomas como: 
dortoracica, disfagia, enfisema subcutaneo, DP, pneumomediastino, ou 
mais tardiamente evoluir para sepse, com hipovolemia, taquicardia, disp- 
neia e morte. 

■ DIAGNOSTICO 

Diagnosticar a perfuragao esofagica e, sem duvida, a etapa principal do 
seu tratamento, entretanto, esse diagnostico nem sempre e facil. E comum 
os pacientes apresentarem-se livres de sintomas em urn periodo inicial, o 
que retarda perigosamente a identificagao desta lesao. Por outro lado, o 
prognostico dessa condigao esta diretamente relacionado ao diagnostico 
precoce da perfuragao. 

Para estabelecer o diagnostico de perfuragao no esofago toracico, 
e necessario te-lo sempre em mente quando houver a possibilidade de 
sua ocorrencia. Apos a suspeita do diagnostico de perfuragao, e possivel 
utilizar metodos diagnosticos para a sua confirmagao. Urn dos mais co- 
nhecidos e o esofagograma com contraste iodado. E importante lembrar 
que 0 contraste com bario liquido e bem empregado para diagnostico 


de estenoses ou disturbios da motilidade do esofago, as solugdes com 
compostos organicos iodados hidrossoluveis devem ser utilizadas quando 
se suspeitar de perfuragao do esofago, ja que elas impedem a deposigao 
permanente de bario nos tecidos moles, onde permanece como corpo 
estranho. 

Em estudo retrospectivo de 40 pacientes com mediastinite, de- 
monstrou-se que a tomografia apresentou 100% de sensibilidade e 33% 
de especificidade para determinagao deste quadro, em pacientes com 
perfuragao no esofago, nos primeiros 17 dias de evolugao.^ Apos este 
periodo, a sensibilidade permaneceu em 100% e a especificidade subiu 
para 90%. Os achados da tomografia incluiram atenuagao da gordura 
mediastinal, colegoes mediastinais localizadas, bolhas de gas livres no 
mediastino, linfonodos mediastinais aumentados, derrame pericardia, 
DP e infiltrado pulmonar.^A radiografia simples toracica tern pouca aju- 
da na determinagao da perfuragao esofagica. A TC incrementa a proba- 
bilidade e diminui o tempo de diagnostico, melhorando o prognostico 
destes pacientes.'’ 

■ TRATAMENTO 

A literatura mostra-se controversa quanto ao tratamento da perfuragao 
esofagica devido a grande variedade de causas e tratamentos possiveis. 
Neste cenario, alguns fatores, como tempo de perfuragao do orgao, con- 
digdes clinicas e idade do paciente, sao importantes para a tomada de 
decisao terapeutica. Urn fato relevante neste sentido e que a perfuragao 
no esofago toracico nao e de ocorrencia frequente, o que talvez justifique 
a ausencia de urn consenso para o seu manejo. 

E importante lembrar que existe uma relagao direta entre mortalidade 
e tempo transcorrido entre o momenta da perfuragao e o diagnostico. A 
mortalidade pode chegar ate 25%, quando o tratamento e instituido nas 
primeiras 24 horas, e ate 60%, quando o tratamento e realizado apos as 
24 horas.® 

E possivel realizar sutura simples da lesao, desvio do transito local 
com esofagostomia e gastrostomia ou jejunostomia para alimentagao e 
colocagao de tubo T intraluminal para desvio e drenagem local. 

Em pacientes cujo esofago encontra-se com grande destruigao de sua 
parede, com constrigao de seu lumen ou com grande quantidade de se- 
cregao purulenta, a ressecgao se mostrou o tratamento mais eficaz. Nesta 
situagao, a manutengao do esofago pode determinar uma mortalidade de 
ate 80%. 

0 liquido esofagico possui concentragdes bacterianas ao redor de 1 oV 
ml para aerobios e 10®/mL para anaerobios, e o seu extravasamento re- 
sulta em contaminagao de flora complexa, com maior gravidade na regiao 
onde ocorre. 

A extensa propagagao desse extravasamento e facilitada pela exis- 
tencia de laminas cervicais que se estendem verticalmente do pescogo ao 
mediastino e formam urn trajeto para a disseminagao direta do liquido. 0 
peristaltismo do esofago e a pressao negativa da cavidade pleural pro- 
movem urn grande sequestro de secregao salivar e suco gastrico para a 
cavidade toracica, favorecendo a contaminagao local. 


ATENgAO! 


0 fato e que a presenga de secregdes esofagicas ou restos alimentares 
no mediastino, provenientes de uma solugao de continuidade do eso¬ 
fago, e 0 fator tempo, maior do que 24 horas, aumentam em grande 
escala a chance de contaminagao do mediastino e, com isso, aumenta 
exponencialmente a mortalidade destes pacientes. 










Portanto, em situagoes em que a mediastinite ja esta instalada, sao 
indicados ampla drenagem e desbridamento do mediastino por meio de 
toracotomia, associada a urn dos tratamentos ja descritos (Figura 76.2). 

Aparentemente, alem do conhecimento tecnico e cientifico, a expe- 
riencia da equipe medica com este tipo de paciente e a familiaridade com 
0 tratamento escolhido sao essenciais para urn bom resultado. 

■ MEDIASTINITE DESCENDENTE NECROSANTE 

A mediastinite descendente necrosante e provaveimente a forma mais letai 
deste quadro, chegando a uma mortaiidade ao redor de 20 a 50%, em si- 
tuagdes de atraso no diagnostico ou tratamento inadequado. A morte ocor- 
re como compiicagao de infecgoes originarias da orofaringe (Figura 76.3). 


As infecgbes odontogenicas perfazem 60 a 70% deste quadro, segui- 
das de abscesses peritonsiiar, retrofaringeo e parafaringeo. Outras causas 
menos frequentes inciuem trauma, procedimentos em regiao cervical e 
iesao apos intubagao das vias aereas. 


A existencia de iaminas e espagos cervicais que se estendem verticai- 
mente do pescogo ao mediastino formam urn trajeto para a disseminagao 
direta de coiegbes iivres nesta regiao. A pressao negativa da cavidade pieu- 
rai e o peristaitismo esofagico favorecem o desiocamento dessas secregoes 
aitas para a cavidade toracica. Em consequencia dessa condigao, urn absces- 
so proximo as raizes dos moiares inferiores pode se disseminar para o espago 
submandibuiare, desse ponto, se estenderdiretamente para a regiao parafa- 
ringea, de onde pode drenartanto para o mediastino anterior como posterior 
(Figuras 76.4 e 76.5). Abscesses retrofaringeos e periamigdaiianos tambem 
podem descer para o espago parafaringeo e darem origem a mediastinite. 

Os agentes etioiogicos envoividos constam de fiora bacteriana mista, 
aerobias e anaerobias, entre eies Staphylococcus, streptococcus, Ppseudo- 
monas, Bacteroides e outros. 

■ QUADRO CLINICO 

A mediastinite descendente necrosante e precedida de urn quadro de in- 
fecgao dentaria ou de orofaringe, com ou sem abscesso cervicai. Edema, 
eritema ou enfisema de subcutaneo da regiao cervicotoracica sao sinais 
frequentes do exame fisico. Febre, dor, assim como manifestagoes ciinicas 
de sepse podem estar presentes. 

■ DIAGNOSTICO 

Os criterios diagnosticos de mediastinite descendente necrosante sao de- 
finidos como:'’ 

■ Manifestagao ciinica de infecgao grave. 

■ Achados radioidgicos de mediastinite em tomografia de torax. 

■ Presenga de infecgao de orofaringe ou infecgao dentaria. 

A radiografia simpies toracica te m pouca sensibiiidade e especifici- 
dade nos casos de mediastinite descendente necrosante, sendo de pouca 
vaiia para o diagnostico. 

A tomografia, ao contrario da radiografia simpies, e de grande vaior 
para o diagnostico de mediastinite, evidenciando atenuagao de gordura 
mediastinai, niveis iiquidos, DP e derrame pericardico, espessamento do 
esdfago, aumento dos gangiios iinfaticos e presenga de ar no mediastino. 

■ TRATAMENTO 

0 diagnostico precoce, a drenagem cirurgica agressiva dos espagos cervi¬ 
cais profundos e do mediastino, a instituigao de terapia com antibiotico de 
largo espectro por via iV, bem como cuidados em UTi sao passos obrigato- 
rios para o sucesso do tratamento destes pacientes. 



FIGURA 76.3 ■ Fluxograma do trajeto da disseminagao da 
infecgao de orofaringe para o mediastino. 
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Tiroide 



FIGURA 76.4 ■ Trajeto da disseminagao da infecgao de orofaringe 
para o mediastino. Esquema em corte transversal. 



FIGURA 76.5 ■ Trajeto da disseminagao da Infecgao de orofaringe 
para o mediastino. Esquema em corte longitudinal. 


A escolha do procedimento cirurgico ideal e determinada com base 
na extensao da infecgao, que e avaliado por meio da tomografia de 
torax. 

Os pacientes com mediastinite descendente necrosante foram classi- 
ficados em tres grupos com base na extensao da infecgao. Tipo I, quan- 
do a colegao esta localizada no mediastino superior, acima da bifurcagao 
traqueal. Tipo NA, quando se estende ate o mediastino anterior, tipo IIB, 
quando compromete o mediastino posterior. Esse autor recomenda cer- 
vicotomia com drenagem cervical e mediastinal para o tipo I, drenagem 
mediastinal por incisao subxifoidea para o tipo IIA e toracotomia para os 6. 
casos tipo IIB.^ 


ATENgAO! 


Em estudo de metanalise, concluiu-se que os pacientes que foram 
submetidos a cervicotomia e toracotomia tinham uma mortalidade de 
19% contra 47% em pacientes submetidos a cervicotomia isolada, o 
que mostrou ser uma diferenga estatisticamente significante.® 

Em outro estudo, concluiu-se que e recomendavel uma intervengao ci- 
rurgica mais agressiva nos casos de mediastinite descendente necrosante, 
utilizando-se, de preferencia, a abordagem transtorkica.® 

Outros autores consideram a possibilidade de toracotomia bilateral 
com incisao transversa do esterno {clamshell) para limpeza e desbrida- 
mento do mediastino. 

Independente da via de acesso, e imperative que, frente a urn quadro 
de mediastinite descendente necrosante, o cirurgiao garanta uma ampla 
e adequada drenagem de todos as regioes envoividas, certificando-se de 
que nao restem colegbes nos espagos cervicais e mediastinais. 


REVISAO 


■ A infecgao do mediastino, ou mediastinite, provem da contamina- 
gao secundaria de estruturas contiguas ou pertencentes a este com- 
partimento anatomico. 

■ As mediastinites diferem quanto ao modo de infecgao, a dissemina- 
gao, a patogenia, ao quadro clinico e a conduta: mediastinite pos- 
-esternotomia; mediastinite por perfuragao de esofago; mediastini¬ 
te descendente necrosante. 

■ 0 tratamento da mediastinite pos-esternotomia compreende a dre¬ 
nagem e 0 desbridamento do mediastino, alem de varias tecnicas de 
fechamento do esterno, o que e aceito como a terapia-padrao para 
essas infecgoes de feridas esternais profundas. 

■ Diagnosticar a perfuragao esofagica e, sem duvida, a etapa prin¬ 
cipal do seu tratamento, entretanto, esse diagnostico nem sempre 
e facil. E comum os pacientes apresentarem-se livres de sintomas 
em urn periodo initial, o que retarda perigosamente a identificagao 
desta lesao. 

■ A mediastinite descendente necrosante e provavelmente a forma 
mais letal deste quadro, chegando a uma mortalidade ao redor de 
20 a 50%, em situagoes de atraso no diagnostico ou tratamento 
inadequado. Esta ocorre como complicagao de infecgoes originarias 
da orofaringe. 
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TRAUMA TORACICO 


■ JOAO ALESSIO JULIANO PERFEITO 

■ ANDRE MIOTTO 

■ RODRIGO JOSE NINA FERREIRA 


Desde 1978, existe uma tendencia a padronizagao do atendimento aos 
pacientes politraumatizados, liderada pelo American College of Surgeons, 
que deu origem a urn curso mondial para medicos, chamado Advanced 
Trauma Life Support (ATLS).' Recomenda-se, nessa padronizagao, uma 
avaliagao iniciai sistematica do politraumatizado, realizada por uma se- 
quencia amplamente divuigada nos dias de hoje, sendo: 

A = airway, manutengao das vias aereas pervias com imobilizagao 
cervical; 

B = breathing: avaliagao e manutengao da respiragao e mecanica 
ventiiatoria; 

C = circuiation: manutengao da circulagao para controle da hemor- 
ragia; 

D = disabiiity. avaliagao do estado neurologico; 

E = exposure: despir o paciente com exame periferico completo. 

A maior parte dos autores acredita que, se nessa sequencia, a avaiia- 
gao e a agao do socorrista forem feitas passo a passo, independentemente 
do tipo de trauma no politraumatizado, a morbidade e a mortalidade di- 
minuirao. 

0 trauma toracico pode levar a repercussoes graves ja na fase iniciai, 
dentro da avaliagao do politraumatizado, tanto em "A" como em "B" e 
"C". Conclui-se, assim, que o conhecimento do diagnostico e das medidas 
envolvidas no trauma toracico e de extrema importancia para o medico e 
principalmente para os que lidam com urgencias. 

A obtengao de uma anamnese, mesmo rapida, com os familiares ou 
com 0 proprio paciente, pode fornecer informagoes valiosas sobre o me- 
canismo de trauma. Esses dados, acrescidos ao exame ffsico e, se houver 
tempo, aos exames subsidiarios, autorizam o inicio de uma sequencia para 
0 diagnostico e a terapeutica. 

Na maioria das vezes, o medico especialista nao esta disponivel para 
0 primeiro atendimento. Portanto, o medico socorrista, normalmente clini- 
co ou cirurgiao geral, e quern da o primeiro atendimento e deve saber exe- 
cutar as medidas e os procedimentos iniciais, como pungao e drenagem 
pleural, lOT, cricotiroidostomia e traqueostomia, os quais podem evitar 
sequeias graves ou mesmo a morte. 


■ ABORDAGEM INICIAL 

Os traumas toracicos podem ser ciassificados em contusdes (traumas 
fechados) e ferimentos (traumas abertos). Essa classificagao e importan- 
te, pois a fisiopatologia, a evolugao e o prognostico sao diferentes. Os 
traumas contuses, em geral, sao resolvidos com tratamento conservador 
ou uma simples drenagem, e os traumas penetrantes sao potencialmente 
mais complicados e requerem maior investigagao e procedimentos mais 
invasivos com maior frequencia. Apesar disso, os pacientes com traumas 
penetrantes tendem a se recuperar mais rapidamente. 

Na avaliagao iniciai, e importante lembrar, na letra "A", que a hipoxia 
e a hipoventilagao sao as principals causas de morte no trauma toracico. 
A obstrugao de vias aereas deve ser identificada e corrigida rapidamente, 
seja por desobstrugao mecanica, seja por alinhamento manual da via aerea 
ou uso de canula orofarmgea, seja por cricotiroidostomia ou traqueostomia 
em casos graves, como traumas cervicais ou fraturas de laringe. 

Na letra "B", sera avaliada a ventilagao do paciente. Conseguem-se 
bons parametros diagnosticos com o exame fisico (inspegao, palpagao, 
percussao e ausculta) para o diagnostico. Vale lembrar que a oximetria de 
pulso tambem e urn parametro valioso no atendimento iniciai, ajudando a 
identificar insuficiencias respiratorias, pioras rapidas e contusdes pulmo- 
nares. Ainda na letra "B", pacientes com ausculta diminufda e percussao 
alterada devem ser submetidos a drenagem pleural prontamente, mesmo 
que 0 achado nao esteja associado a uma lesao grave ou instabilidade 
hemodinamica. 0 atraso dessa terapeutica pode levar o paciente ao obito. 

No parametro "C", serao identificados os sangramentos e se buscara 
a estabilidade hemodinamica. Lembre-se de que pacientes com alteragdes 
no parametro "C" em traumas toracicos frequentemente sao pacientes 
graves, com sangramentos de vasos centrals, em que a velocidade do 
diagnostico e do tratamento sao fundamentals. 

0 parametro "D" nao avalia lesdes toracicas. Na letra E, procura-se 
por escoriagdes, orificios de entrada e saida, deformidades e possiveis feri¬ 
mentos abertos. A terapeutica de cada urn deve ser instituida rapidamen¬ 
te. Passa-se a avaliagao secundaria, em que se reavalia todo o paciente e 
se realize a rotagao, com busca ativa por traumas. 

Apds a avaliagao secundaria, avalia-se a necessidade de exames com- 
plementares para o diagnostico de lesdes ainda ocultas ou para o esclare- 
cimento de lesdes ja avaliadas. Os exames iniciais podem incluir tipagem 
sanguinea e dosagem de Hb/Ht, radiografia toracica. Focused Assessment 
With Sonography For Trauma (FAST) para pacientes instaveis e tomografia 
de torax para pacientes estaveis. Vale lembrar que os exames tern indica- 
gdes precisas de acordo com o tipo e o mecanismo de trauma, as condigdes 
do paciente e as hipdteses diagndsticas levantadas. 


ATENgAO! 


A terapeutica complementar com hidratagao EV, analgesia potente 
(com opioides), e antibioticoterapia empirica deve ser iniciada ja na 
chegada do paciente, seguindo o protocolo proposto pelo ATLS.' Vale 
lembrar ainda que se trata sempre de urn paciente potencialmente gra¬ 
ve, que deve ser observado com cuidado, de preferencia em ambiente 
do servigo de emergencia SE ou UTI. 

A seguir, sao descritas as principals situagdes de emergencia, seus 
diagnosticos e suas condutas. 

■ TRAUMAS FECHADOS (CONTUSAO TORACICA) 

Os principals agentes causadores de contusao toracica grave sao os aci- 
dentes automobilisticos, alem das ocorrencias domesticas, como a sindro- 
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me do tanque solto. Alem desses fatores, o contato interpessoal com obs- 
taculos pode levar a traumas toracicos fechados. Com o envelhecimento 
populacional, torna-se mais importante lembrar que os idosos, que sofrem 
quedas da propria altura ou da cama, tambem podem ser vitimas de trau¬ 
ma toracico e nem sempre configuram traumas leves. 

A contusao toracica pode resultar em fraturas simples e multiplas 
de costelas, fratura do esterno, hemotorax, pneumotorax, SDRA, ruptura 
traqueobronquica cervical ou toracica, ruptura traumatica de aorta e tam- 
ponamento cardiaco. 

FRATURA SIMPLES DE COSTELA 

E a mais comum das lesoes osseas da parede toracica, podendo ocorrer iso- 
ladamente ou associada a pneumo ou hemotorax. As fraturas dos ultimos 
arcos costais podem estar associadas a lesao de figado ou bago, e a lesao 
dos primeiros arcos, a traumas graves com possiveis lesoes vasculares. 

Lima particularidade do trauma pediatrico e que as criangas apre- 
sentam menos fraturas costais em razao da maior eiasticidade dos ossos, 
fazendo com que lesoes internas por compressao possam ocorrer sem o 
aparecimento de fraturas. 

Diagnostico 

E caracterizado por dor e possivel crepitagao a palpagao de ponto locali- 
zado (fraturado) e radiografia toracica mostrando solugao de continuidade 
na costela. 

Nem sempre, na radiografia simples, consegue-se ver a fratura. As- 
sim, a radiografia deve seravaliada com bastante atengao, procurando-se 
a fratura. Nos casos de diivida, deve-se repetir a radiografia em outras 
incidencias. E importante lembrar que a porgao anterior e cartilaginosa 
pode apresentar lesao nao visivel a radiografia. 

Conduta 

Na fratura simples nao complicada, indica-se a sedagao eficaz da dor com 
analgesicos. Se insuficiente, faz-se anestesia local no foco de fratura ou 
nos espagos intercostais adjacentes na porgao mais posterior do torax. 

Medidas como enfaixamento toracico devem ser evitadas por serem 
pouco eficientes e restringirem a mobilizagao toracica, dificultando a fisio- 
terapia e predispondo a infecgdes pulmonares. 

FRATURAS MULTIPLAS DE COSTELAS 

Tambem denominadas afundamento toracico ou torax flacido, estao as¬ 
sociadas aos traumas mais graves do torax e, frequentemente, de outros 
orgaos. Sao definidas como fraturas multiplas as fraturas de dois ou mais 
arcos costais em mais de urn local diferente, o que determine perda da 
rigidez de parte ou de todo o envoltorio osseo toracico, fazendo com que 
essa parte do torax possa se movimentar de maneira diferente do restante 
(movimento paradoxal do torax). 

Durante muitos anos, julgou-se que o movimento paradoxal fosse a 
causa da insuficiencia respiratoria desses pacientes. Atualmente, porem, 
ja foi provado que o grande problema nao e o movimento paradoxal, e, 
sim, a contusao pulmonar consequente ao trauma toracico grave. 

Diagnostico 

A inspegao, constata-se a presenga de movimento paradoxal do torax, isto 
e, depressao da regiao fraturada a inspiragao e abaulamento a expiragao. A 
palpagao, nota-se crepitagao nos arcos costais a respiragao, com intense dor. 

A radiografia toracica mostra os arcos fraturados (multiplas solugdes 
de continuidade), o que permite constatar sua mudanga de posigao da 
area flacida, conforme a radiografia for inspirada ou expirada. 

A tomografia do torax, apesar de nao ser imprescindivel para o diag¬ 
nostico, pode ser realizada quando o paciente apresentar-se estavel. 


Pode ser utilizado ainda o recurso de reconstrugao em 3D, para melhor 
visualizagao anatomica (Figure 77.1). Esse procedimento revela, com deta- 
Ihes, a presenga de intercorrencias pleurais, laceragao pulmonar e pneu- 
momediastino. E util na avaliagao da extensao do dano parenquimatoso 
pulmonar, fornecendo dados prognosticos quanto ao aparecimento de 
insuficiencia respiratoria, alem de possiveis lesoes associadas. 



FIGURA 77.1 ■ Reconstrugao 3D de tomografia de torax mostrando 
fraturas multiplas de costela. A seta indica o local das fraturas. 


Conduta 

Deve-se realizar sedagao eficiente da dor com analgesicos comuns. Caso 
haja necessidade, pode-se realizar anestesia peridural toracica, muito util 
nessa situagao, visto que a analgesia e a prioridade no tratamento desses 
pacientes, nao devendo nunca ser desprezada ou esquecida. 

Se 0 movimento paradoxal for bastante evidente, pode-se colocar 
peso de aproximadamente 1 kg sobre a regiao afetada e fixa-lo com tiras 
de esparadrapo, sendo urn metodo apenas paliativo. 

Devem-se tratar as complicagbes pleurais, quando presentes (pneu¬ 
motorax ou hemotorax), da maneira descrita na sequencia deste capitulo. 

Intubagao traqueal e VM, ja na internagao ou na evolugao do pacien¬ 
te, devem ser realizadas quando houver sinais clinicos ou laboratoriais de 
insuficiencia respiratoria. E importante ressaltar que a falencia respiratoria 
nao e somente resultado da alteragao mecanica do gradeado costal, mas, 
principalmente, decorrente de contusao pulmonar associada a uma possi¬ 
vel SDRA do adulto. Habitualmente, o quadro de insuficiencia respiratoria 
e mais tardio, apos 12 a 24 boras do trauma, quando se manifestam as 
consequencias do edema intersticial pulmonar, devendo o socorrista man- 
ter 0 paciente em observagao rigorosa, mesmo quando este apresentar 
quadro satisfatorio na fase inicial. 

Afixagao cirurgica da parede toracica nos casos de torax flacido ainda 
e polemica, mas, para a maior parte dos autores, nao e necessario realiza- 
-la na maioria dos pacientes, ja que o problema principal e a contusao 
pulmonar, e nao o movimento paradoxal. Afixagao esta indicada nos pa¬ 
cientes que necessitam ser submetidos a toracotomia, por outra causa, ou 
nas grandes instabilidades toracicas, principalmente bilaterais. 

FRATURA DO ESTERNO 

Decorrente da compressao anteroposterior do torax, pode estar associada 
a contusao cardiaca. 0 principal mecanismo e a batida do torax sobre o 
volante do automovel, nos acidentes automobilisticos, lembrando que o 
uso do cinto de seguranga diminui intensamente o risco dessa fratura. 
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Diagnostico 

E caracterizado por dor intensa na parede anterior do torax, deformidade 
transversal do esterno na inspegao (sinal do degrau, nem sempre presen¬ 
te), crepitagao grosseira na palpagao da regiao esternal acompanhada de 
dor e radiografia toracica em perfil ou incidencia propria para esterno. 

Conduta 

Deve incluir sedagao da dor, investigagao de contusao cardiaca associada 
(ausculta, eletrocardiograma [ECG], enzimas cardiacas e ecocardiograma, 
nos casos de suspeita cimica) e fixagao cirurgica da fratura, quando houver 
grande deformidade transversal ou dor intensa. 


ATENgAO! 


E importante lembrar que a fratura de esterno nao constitui uma emer- 
gencia, podendo aguardar a investigagao de outras lesbes mais gra¬ 
ves, mas, preferencialmente, deve ser realizada na semana apos o 
trauma. 

HEMOTORAX 

E a presenga de sangue na cavidade pleural, resultante de lesbes do pa- 
renquima pulmonar, de vasos da parede toracica ou de grandes vasos, 
como aorta, arteria subclavia e arteria pulmonar ou mesmo do coragao. 
Apesar de, na maioria dos pacientes, a presenga do hemotorax nao sig- 
nificar uma lesao extremamente grave, todo paciente traumatizado com 
derrame pleural (DP), supostamente hemorragico, deve ser encarado e 
acompanhado como urn paciente potencialmente de risco, ate o total es- 
clarecimento da lesao e do volume de sangue retido na cavidade pleural. 

Diagnostico 

E caracterizado por choque hipovolemico na dependencia do volume re¬ 
tido ou da intensidade da lesao, dispneia decorrente da compressao do 
pulmao pela massa llquida (nos casos volumosos), propedeutica de DP 
e radiografia toracica revelando linha de derrame ou apenas velamento 
difuso do hemitbrax, quando a radiografia e realizada com o paciente dei- 
tado (o que normalmente acontece no trauma). 

Conduta 

Inclui drenagem pleural no 4° ou 5° espago intercostal na linha axilar me¬ 
dia com drenos tubulates calibrosos, entre 28 e 36 French (Fr). Em apro- 
ximadamente 80% dos casos, resolve-se o hemotorax apenas com a dre¬ 
nagem pleural sob selo d'agua. Nos casos de trauma com hemotorax, a 
drenagem deve ser indicada em todos os pacientes, independentemente 
do volume. 

Atoracotomia esta Indicada quando houver saida imediata na drena¬ 
gem pleural de mais de 1.500 mL de sangue (ou de mais de 20 mL/kg nas 
criangas) ou se, na evolugao, o sangramento for maior do que 300 mL/h no 
periodo de duas horas consecutivas. 

Outra indicagao sao os casos em que, apesar da drenagem, se man- 
tern imagem radiologica de velamento com possiveis coagulos no torax, 
mesmo muito tempo apos o trauma. 

PNEUMOTORAX 

E a presenga de ar na cavidade pleural, podendo levar a compressao do 
parenquima pulmonar e a insuficiencia respiratbria. Nas contusbes, dois 
mecanismos podem ser responsaveis pela lesao pulmonar com extrava- 
samento de ar para a pleura: uma laceragao do pulmao pela compressao 
aguda do torax ou uma espicula bssea, de uma costela fraturada, perfu- 


rando o pulmao. Se houver fistula de parenquima pulmonar com mecanis- 
mo valvulado, o pneumotorax pode se tornar hipertensivo, com desvio do 
mediastino para o lado contralateral, torgao das veias cavas e choque. Se 
nao for rapidamente tratado, pode levar a morte. 

Diagnostico 

E caracterizado por dispneia (relacionada ao grau de compressao do pa¬ 
renquima pulmonar), abaulamento do hemitbrax afetado (mais nitido em 
criangas), hipertimpanismo a percussao e ausencia ou diminuigao do mur- 
murio vesicular. 

Nos casos de pneumotbrax hipertensivo, aparecem sinais de choque 
com pressao venosa alta (estase jugular). 

A radiografia toracica (Figura 77.2) revela a linha de pleura visceral 
afastada do gradeado costal. E importante lembrar que, quando o paciente 
estiver em condigao clinica desfavoravel, sobretudo com sinais de pneumo¬ 
tbrax hipertensivo, deve-se instituira terapeutica sem os exames radiogra- 
ficos, apenas com os dados do exame fisico. Na duvida, pode-se realizar a 
pungao pleural com seringa contendo liquido, o que confirma o diagnbstico. 



FIGURA 77.2 ■ Flidropneumotbrax a direita em radiografia 
toracica em PA, com paciente em pe. Apesar da ajuda dos exames de 
imagem, o diagnbstico e fundamentalmente clinico. A seta indica a 
linha da pleura visceral. 


Conduta 

Na condigao de emergencia (pneumotbrax hipertensivo), deve-se realizar 
uma pungao pleural descompressiva, puncionando-se o tbrax, previamen- 
te a drenagem pleural, com a Introdugao de agulha ou cateter de teflon 
no 2° espago intercostal na linha hemiclavicular (Figura 77.3). Com uma 
pungao positiva, apbs a resolugao da emergencia, deve-se realizar a dre¬ 
nagem pleural sob selo d'agua. 

Realiza-se drenagem pleural sob selo d'agua no 4° ou 5° espago inter¬ 
costal na linha axilar media, com dreno tubular multiperfurado. Nos casos 
de pneumotbrax traumatico, recomenda-se a drenagem em espagos bai- 
xos e laterals (Figura 77.4). Esse procedimento nao deve ser realizado nos 
primeiros espagos e anteriores, pois, no trauma, o pneumotbrax associa- 
-se, com grande frequencia, ao hemotorax. 
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FIGURA 77.3 ■ Pungao pleural no segundo espago intercostal, 
realizada com o diagnostico de pneumotorax hipertensivo. 



FIGURA 77.4 ■ Sistema basico de selo d'agua para drenagem 
fechada, conectado ao dreno pleural. 


Apos a drenagem pleural sob selo d'agua, nota-se urn borbulhamento 
pelo dreno, que podera continuar nos casos de persistencia de extrava- 
samento de ar pelo parenquima pulmonar (fistula de parenquima). Habi- 
tualmente, esse borbulhamento para de forma espontanea. Nos casos de 
expansao pulmonar incompleta apos a drenagem, visando a melhorar a 
expansao pulmonar, pode-se utilizar a aspiragao continua com pressao de 
10 a 20 cm de agua. Se o borbulhamento persistir por periodo prolongado 
(acima de 10 dias), indica-se cirurgia para a sutura do pulmao, que podera 
ser realizada por toracotomia ou por cirurgia videoassistida, dependendo 
da condigao ciinica do paciente e das iesdes associadas. 

A ocorrencia de fistula broncopleural ou com borbulhamento inten- 
so na respiragao, acompanhada de enfisema subcutaneo e insuficiencia 
respiratoria, levanta a suspeita de ruptura traqueobronquica e obriga a 
investigagao com fibrobroncoscopia. Caso haja a confirmagao, a toracoto¬ 
mia para corregao deve ser imediata. 


ATEN^AO! 


0 tratamento conservador de pneumotorax traumatico e muito pole- 
mico e perigoso. indica-se a drenagem pieurai mesmo para pacientes 
com pneumotorax pequeno e com poucos sintomas. 


SINDROME DO DESCONFORTO RESPIRATORIO AGUDO 

A contusao puimonar tern como manifestagao mais temida a SDRA e, mui- 
tas vezes, esta associada a contusao toracica grave tipo afundamento to- 
racico. As alteragbes dependem principaimente do edema intersticiai infia- 
matbrio pos-traumatico, de modo que os sintomas clinicos podem nao se 
manifestar iniciaimente, sendo mais tardios, as vezes, apos 12 a 24 boras. 

Diagnostico 

E caracterizado por historia de trauma intense de torax, dispneia progres¬ 
siva com inicio mais tardio, gasometria revelando hipoxemia progressiva e 
radiografia toracica evidenciando, iniciaimente, infiitrado alveoiar difuso 
e, posteriormente, confiuente com zonas de condensagao. 

No inicio, as aiteragoes sao clinicas e gasometricas, apenas mais tar- 
diamente e que sao radiograficas, de modo que nao se devem aguardar 
aiteragoes radiograficas para iniciar a terapeutica. 

Conduta 

A conduta na sindrome do desconforto respiratorio inciui: 

• restrigao hidrica, apos a estabiiizagao do possivei cheque hipovo- 
lemico poroutra causa; 

■ diureticos; 

■ antibioticos para as possiveis infecgbes secundarias; 

■ fisioterapia respiratoria com sedagao eficiente da dor; 

• VM nos casos mais graves. 

RUPTURA TRAQUEOBRONQUICA 

A ruptura traqueobronquica pode ser dividida em iesdes de traqueia cervi- 
cai e de traqueia toracica ou dos brdnquios principals. 

Traqueia cervical 

0 mecanismo mais frequente e o trauma direto com contusao traqueai e 
ruptura. Nos impactos frontais, a hiperextensao do pescogo tambem pode 
iesaressa regiao. 

Diagnostico 

E caracterizado por sinais externos de trauma cervical (escoriagdes e he¬ 
matomas no pescogo), cornagem ou voz rouca, crepitagao dos aneis tra- 
queais na palpagao cervical e enfisema subcutaneo cervicai. 

Se houver condigdes respiratdrias para ser reaiizada, a broncoscopia 
confirma o diagnostico. 

Conduta 

Em caso de emergencia, deve-se restabeiecer a perviabiiidade das vias 
aereas com intubagao traqueai ou traqueostomia, fazendo a canula ultra- 
passaro iocai da ruptura. 

Apos a recuperagao da ventilacao, deve-se fazerabordagem cirurgica 
com sutura da iesao ou, dependendo do grau de destruigao traqueai, res- 
secgao segmentar e anastomose terminoterminai. 

Traqueia toracica ou bronquios principais 

Pode resuitar de compressao anteroposterior vioienta do torax ou de de- 

saceleragao subita, como nos impactos frontais ou nas quedas de grandes 

aituras. 0 iocai mais comum de iesao e a carina ou o bronquio principai 

direito. 

Diagnostico 

E caracterizado por historia do trauma com possivei desaceleragao su¬ 
bita, desconforto respiratorio, escarro com sangue ou, mais raramente, 
hemoptise moderada, enfisema subcutaneo grande e logo disseminado, 
radiografia toracica com presenga de pneumomediastino, pneumotorax ou 
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atelectasia total do pulmao (mesmo apos a drenagem pleural) e grande 
perda de ar pelo dreno apos a drenagem pleural sob selo d'agua (pode 
nao ocorrer caso a lesao esteja bloqueada pela pleura). 

A fibrobroncoscopla confirma o diagnostico e mostra o local da lesao. 

Conduta 

Em caso de emergencia, se houver Insuficlencia respiratorla ou perda ae- 
rea Intensa pelo dreno pleural, deve-se realizar Intubagao seletiva con¬ 
tralateral. 

Apos a recuperagao da ventllagao, deve-se realizar, rapidamente, to- 
racotomla para sutura da lesao, broncoplastia ou traqueoplastla. 

RUPTURA TRAUMATICA DA AORTA 

Ocorre em acldentes envolvendo altas velocldades ou quedas de grandes 
alturas, nas quals ha o mecanismo de desaceleragao subita. Aproxlmada- 
mente 90% das vltimas de ruptura de aorta morrem no local do acidente, 
apenas 10% chegam vivas ao hospital e, destas, 50% falecem nas prl- 
meiras 2 boras apos a admissao, se a conduta correta nao for adotada. 
A ruptura Inclde mals na reglao do istmo aortico, ou seja, logo apos a 
emergencia da arterla subclavla esquerda, e ocaslona enorme hemotorax. 
Os sobreviventes mantem-se vivos por urn periodo, pols ha formagao de 
grande hematoma perlaortico, tamponado temporarlamente pela pleura 
mediastinal e pelo pulmao. 0 diagnostico e a conduta clrurglca devem ser 
feitos rapidamente. 

Diagnostico 

E caracterizado por historia do trauma (desaceleragao subita), sinais de 
grande hemotorax esquerdo e choque, nos casos de ruptura para a cavi- 
dade pleural. 

Nos pacientes em que a lesao esta tamponada, o exame fisico nao 
mostra alteragdes significativas. A radiografia toracica de frente revela 
alargamento mediastinal superior. 

A TC do torax helicoidal indica hematoma perlaortico e extravasamen- 
to de contraste. A aortografia define o diagnostico e esclarece o local da 
lesao, devendo ser realizada imediatamente apos a suspeita diagnostica. 

Conduta 

Deve ser sempre intervencionista, ou pela introdugao de stents endovas- 
culares ou por toracotomia. 

Nos casos em que a via endovascular nao e possivel, opta-se pela 
toracotomia posterolateral esquerda, com controle operatorio proximal e 
distal a lesao e identificagao do local da ruptura para corregao da lesao 
por sutura direta ou com interposigao de protese vascular. 

HERNIA DIAFRAGMATICA TRAUMATICA 

E decorrente de traumas fechados com compressao toracica ou abdomi¬ 
nal ou traumas abertos consequentes a ferimentos toracoabdominais. Na 
contusao, observa-se, mals frequentemente, a hernia diafragmatica a es¬ 
querda, com insinuagao do fundo gastrico e algas intestinais pela ruptura. 
Quando ocorre a direita, associa-se a outros traumas mals graves, como 
ruptura hepatica ou de atrio direito. Raramente, o paciente sobrevive. 


ATENCAO! 


A ruptura diafragmatica pode passar despercebida na fase aguda, 
quando e tamponada pelo omento, manifestando-se mals tardiamente 
por estrangulamento de visceras ocas atraves do oriffcio herniario ou 
mesmo como achado radiografico em radiografias realizadas, as vezes, 
anos apos urn trauma. 


Diagnostico 

Pode haver presenga de ruldos hidroaereos no torax, raramente ausculta- 
dos se nao se estiver atento a essa possibilidade diagnostica. 

A radiografia toracica pode mostrar imagem gasosa na base do he- 
mitdrax esquerdo ou apenas velamento nao caracteristico nessa reglao. 
Frequentemente, confunde-se com pneumotorax, cupula elevada ou DP. 
Em caso de diivida, deve-se ministrar contraste baritado ou passar sonda 
nasogastrica, documentando radiograficamente a presenga do estomago 
no torax. 

Outras visceras abdominals tambem podem herniar, mas o mals fre- 
quente e o estomago. 

Conduta 

A sutura do diafragma e sempre necessaria, mesmo nos ferimentos peque- 
nos. A via de acesso depende da epoca do diagnostico. Quando diagnosti- 
cada na fase aguda, opta-se pela laparotomia, pols isso permite inventario 
dos demais orgaos abdominals potencialmente lesados. Se diagnosticada 
mals tardiamente e na ausencia de sinais de abdome agudo, prefere-se 
a toracotomia pela melhor exposigao da cupula frenica e pelas possiveis 
aderencias pleurais. A videotoracoscopia tem-se mostrado uma via de 
acesso eficaz e menos invasiva para a corregao de hernias diafragmaticas, 
mesmo na sua fase aguda. Seu uso depende do acesso aos materials ne- 
cessarios e da experiencia do cirurgiao neste tipo de procedimento. 

TAMPONAMENTO CARDIACO 

Trata-se da presenga de llquido na cavidade pericardica, o qual comprime 
as Camaras cardiacas, promovendo restrigao diastdiica e colapso circulato- 
rio. Nas contusoes, sua origem pode ser a ruptura cardiaca ou a lesao de 
vasos sangumeos cardiacos ou pericardicos. 

Diagnostico 

E caracterizado por trauma sobre a reglao toracica anterior, facies ple- 
torico, estase jugular e hipotensao arterial (choque com pressao venosa 
alta), bulhas cardiacas abafadas, pulso paradoxal de Kussmaul (diminui- 
gao da amplitude do pulso na inspiragao profunda), ECG com complexos 
de baixa voltagem, radiografia toracica pode mostrar aumento de area 
cardiaca (geralmente nao e urn grande aumento) e ecocardiograma re- 
velando derrame pericardico e sinais indiretos de tamponamento, como 
swimming heart. 

0 diagnostico de tamponamento e basicamente clinico, e os exames 
subsidiarios apenas comprovam a presenga de derrame pericardico. 0 
FAST no SE pode ser muito util para o diagnostico. 

Conduta 

A conduta nos casos de tamponamento cardiaco inclui pungao pericardica 
pela via subxifoidea para confirmar o diagnostico. Introduz-se a agulha no 
angulo formado entre o apendice xifoide e o rebordo costal esquerdo, com 
inclinagao de 30° em relagao ao piano frontal. A pungao e preferencial- 
mente realizada com monitoragao do ritmo cardiaco. 0 aparecimento de 
extrassistole ventricular denota o contato com o coragao. 

Apos a confirmagao diagnostica, procede-se a drenagem pericardica, 
tambem por via subxifoidea, com anestesia local ou geral. A observagao 
de sangramento continue pelo dreno e o estado clinico do paciente indica- 
rao a toracotomia de emergencia nas contusoes toracicas. 


ATENgAO! 


Nos casos de ferimentos toracicos, a presenga de tamponamento sem¬ 
pre e indicagao de cirurgia. 
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■ TRAUMAS ABERTOS (FERIMENTOS TORACICOS) 

Os ferimentos toracicos tern sua origem mais frequente na agressividade 
da especie Humana, sendo seus principals agentes as armas brancas e de 
fogo. Mesmo em situagoes de vida civil, o armamento esta cada vez mais 
sofisticado, com armas de maior calibre e maiorvelocidade, muitas vezes 
ocasionando lesoes maiores, o que exige maior treinamento e agilidade 
por parte das equipes de socorro. A introdugao de cateteres e outras pun- 
goes tambem podem levar a ferimentos toracicos iatrogenicos, que devem 
sertratados pelo profissional de saude da mesma maneira que os traumas 
toracicos intencionais. 

Diversos orgaos intratoracicos podem ser atingidos nos ferimentos. 
Na maioria das vezes, sao resolvidos com uma drenagem pleural sob selo 


d'agua, mas, em alguns casos, o diagnostico topografico e a abordagem 
da lesao sao necessarios, indicando uma toracotomia exploradora de ur- 
gencia, ou mesmo em condigoes de emergencia. 

As feridas cardiacas e as da aorta ou do hilo pulmonar sao as mais gra¬ 
ves, em virtude de seu potencial bemorragico agudo. Contudo, ferimentos 
aparentemente inofensivos, como os perifericos de pulmao, quando acom- 
panhados de pneumotorax hipertensivo, tambem podem ser fatais. 

Na presenga deferimento toracico, tres diagnosticos sindromicos devem 
ser imediatamente aventados e confirmados ou descartados, incluindo pneu¬ 
motorax, hemotorax e tamponamento cardiaco. Nessas situagoes, o diag¬ 
nostico e a conduta sao semelbantes aos descritos para traumas fecbados. 

Urn fluxograma de conduta pode orientar o medico no socorro ao feri- 
mento toracico, conforme mostram as Figuras 77.5 e 77.6. 



FIGURA77.5 ■ Conduta no ferimento penetrante toracico unilateral. 
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■ SITUACOES ESPECIAIS NOS FERIMENTOS 

FERIDA SOPRANTE (PNEUMOTORAX ABERTO) 

Trata-se de uma situagao em que ha perda de substantia na parede tora- 
cica, comunicando o meio externo e a cavidade pleural. Ocorrem pneu- 
motorax imediato, balango do mediastino e ar pendulo, o que pode levar 
a instabilidade subita da mecanica respiratoria. Caso a conduta nao seja 
realizada imediatamente, o paciente pode morrer. 

Diagnostico 

E feito apenas pela inspegao, observando a lesao na parede toracica e 
ouvindo 0 ruldo do ar entrando e saindo pelo orificio toracico, conforme a 
inspiragao e a expiragao. 

Conduta 

Inclui oclusao imediata do orificio na parede do torax, transformando o 
pneumotorax aberto em fechado. Caso haja material, pode-se realizar urn 
curativo com a fixagao de tres lados, mantendo urn aberto, que funcionara 
como uma valvula, de forma que o ar possa sair, mas nao entrar. A seguir, 
procede-se a drenagem pleural por outra via que nao o ferimento, o qual 
devera ser desbridado e suturado. 

FERIMENTOS DO ESOFAGO TORACICO 

0 esofago toracico pode ser traumatizado por dois mecanismos. Em pri- 
meiro lugar, de maneira interna, na maioria das vezes iatrogenica, pela 
passagem de sondas enterais ou instrumentos para dilatagao ou caute- 
rizagao de varizes; e, em segundo, menos frequente, mas nao menos im- 
portante, nos ferimentos externos toracicos, sobretudo por arma de fogo e 
transfixantes laterolaterais no torax. 

Na maior parte das vezes, ao contrario de outras lesdes graves, a le¬ 
sao do esofago e "silenciosa" na sua fase initial, demonstrando poucos 
sintomas, muitas vezes nenhum, quando a lesao e exclusiva do esofago. 


ATENgAO! 


Assim, nao se devem aguardar os sintomas para realizar o diagnostico 
do ferimento do esofago toracico, pois, quando os sintomas tardios 
aparecem, manifestam-se por mediastinite, possivelmente acompa- 
nhada de empiema pleural. Trata-se de quadro infeccioso grave de 
dificil controle e solugao. 

Conforme a progressao da infecgao, isto e, na fase evolutiva da doenga, 
deve-se decidir sobre o tratamento definitivo: fechamento da fistula esofa- 
gica, desbridamento da regiao ou esofagectomia com reconstrugao futura. 

Diagnostico 

E caracterizado por ferimento transfixante laterolateral do mediastino e 
dor apos manipulagao no lumen do esofago (por sondas, cateteres, etc.). 
Em todo ferimento transfixante do mediastino, e obrigatorio descartar le¬ 
sao de esofago, mesmo sem sintomas, e realizar radiografia contrastada 
do esofago, de preferencia com contraste nao baritado, e esofagoscopia, 
para o diagnostico precoce da lesao esofagica. 

Na fase tardia (apos 12 a 24 boras), quando nao diagnosticado pre- 
cocemente, inicia-se a sequencia sintomatica da lesao do esofago, com 
mediastinite representada por dor e febre, progredindo o quadro para 
possivel empiema pleural e septicemia. 

Conduta 

Na fase aguda, deve-se abordar o esofago por toracotomia e suturar a le¬ 
sao, mantendo o paciente em jejum oral por, no mlnimo 7 dias (mantendo 


a alimentagao por sonda enteral). Ultimamente, ha relates de colocagao 
de orteses (stents) recobertas com bons resultados. 

Na fase tardia, com mediastinite, deve-se instituir a antibioticote- 
rapia e realizar toracotomia, para desbridamento ample da regiao lesa- 
da, e drenagem, para, em urn segundo tempo, promover o tratamento 
definitivo. 

FERIMENTOS CARDIACOS 

Sao lesdes muito graves que colocam a vida do paciente em risco por meio 
de dois mecanismos: cheque hemorragico ou tamponamento cardiaco. No 
ferimento, pode nao ocorrer a classica triade de Beck, pois pode nao haver 
volume sangulneo suficiente para a estase jugular ou o facies pletorico, 
predominando os sinais de cheque hipovolemico profundo. 

Diagnostico 

E caracterizado por ferimento em regiao toracica anterior ou na zona pe- 
rigosa de Ziedler, que abrange desde a furcula esternal ate o epigastrio, 
englobando todo o precdrdio, ate a porgao lateral direita do esterno, alem 
de cheque com sinais de tamponamento cardiaco, cheque hemorragico 
grave e ecocardiograma, quando o paciente esta estavel. 

Conduta 

Na presenga de duvida quanto ao tamponamento, pode-se realizar a pun- 
gao apenas para o diagnostico. Quando ha cheque hipovolemico grave, 
com presenga de ferimento em regiao suspeita, deve-se realizar a toraco¬ 
tomia de emergencia no 5° espago intercostal anterolateral, de preferencia 
a esquerda. Apos a abertura do pericardio paralelamente ao trajeto do 
nervo frenico, esvazia-se rapidamente o saco pericardico e identifica-se a 
lesao, que e tamponada digitalmente, ate que o paciente estabilize. Apos 
a compensagao hemodinamica, sutura-se com fio, de preferencia inabsor- 
vlvel, com agulha atraumatica delicada. 

■ CONSIDERACOES FINAIS 

E importante salientar que os procedimentos de emergencia devem sem- 
pre ser realizados pelos profissionais mais treinados presentes no momen- 
to. Deve ser urn objetivo constante do medico, independentemente de 
sua especialidade, urn treinamento tanto clinico, para conseguir fazer o 
diagnostico na urgencia e definir a conduta, quanto tecnico, para, ante urn 
diagnostico, ter condigao de agir. 

Procedimentos como pungao pleural, drenagem pleural e cricotiroi- 
dostomla devem fazer parte do arsenal de recursos tecnicos de emergen¬ 
cia detodo medico. 

Lidam-se com vltimas, muitas vezes com lesdes agudas e potencial- 
mente graves. Todo esforgo e habilidade do medico atendente podem nao 
ser suficientes para o resultado aguardado, mesmo quando se trata urn 
paciente de forma correta, tanto clinica como tecnicamente. Quando a luta 
por mais uma chance de vida ou pela recuperagao possivel e vitorlosa, 
muitas vezes em condigdes adversas, a satisfagao e impar e compensado- 
ra; nao pelo simples reconhecimento dos outros, mas pelo desejo de fazer 
sempre o melhor. 


REVISAO 


■ A obtengao de uma anamnese com os familiares ou com o proprio 
paciente, pode fornecer informagdes valiosas sobre o mecanismo de 
trauma. Esses dados, acrescidos ao exame fisico e, se houvertempo, 
aos exames subsidiarios, autorizam o inicio de uma sequencia para 
0 diagnostico e a terapeutica. 
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■ Os traumas toracicos podem ser classificados em contusoes e fe- 
rimentos. Essa classificagao e importante, pois a fisiopatologia, a 
evolugao e o prognostico sao diferentes. Os traumas contusos, em 
geral, sao resolvidos com tratamento conservador ou uma simples 
drenagem, e os traumas penetrantes sao potencialmente mais com- 
plicados e requerem maior investigagao e procedimentos mais inva- 
sivos com maior frequencia. 

■ As principals causas de contusao toracica grave sao os acidentes au- 
tomobilisticos, alem das ocorrencias domesticas, como a sindrome 
do tanque solto. Alem desses fatores, o contato interpessoal com 
obstaculos pode levar a traumas toracicos fechados. 

• Apos a avaliagao secundaria, avalia-se a necessidade de exames 
complementares para o diagnostico de lesoes ainda ocultas ou para 
0 esclarecimento de lesoes ja avaliadas. Os exames iniciais podem 
incluirtipagem sanguinea e dosagem de Hb/Ht, radiografia toracica, 
FAST para pacientes instaveis e tomografia de torax para pacientes 
estaveis. 

■ A contusao toracica pode resultar em fraturas simples e multiplas 
de costelas, fratura do esterno, hemotorax, pneumotorax, SDRA, 
ruptura traqueobronquica cervical ou toracica, ruptura traumatica 
de aorta e tamponamento cardiaco. 

■ A contusao pulmonar tern como manifestagao mais temida a SDRA 
e, muitas vezes, esta associada a contusao toracica grave tipo afun- 
damento toracico. 

■ Os ferimentos toracicos tern sua origem mais frequente na agressi- 
vidade da especie humana, sendo seus principals agentes as armas 
brancas e de fogo. 

• Na presenga de ferimento toracico (aberto), tres diagnosticos sin- 
dromicos devem ser imediatamente aventados e confirmados ou 
descartados, incluindo pneumotorax, hemotorax e tamponamento 
cardiaco. Nessas situagdes, o diagnostico e a conduta sao seme- 
Ihantes aos descritos para traumas fechados. 
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HEMOPTISE 


■ ANAREGIA DE PONTES FERREIRA 

■ BRUNO GUIMARAES SILVADO 

■ RODRIGO GAETANO DE SOUZA 


Hemoptise e definida como expectoragao de sangue proveniente do tra- 
to respiratorio, o termo e valido tanto para denotar escarro com raias de 
sangue ate a expectoragao de grande quantidade de sangue com risco de 
vida iminente. 

Hemoptise maciga foi definida de forma variavel pela literatura como a 
expectoragao de mais de 100 a 600 mL de sangue em 24 boras. Alguns auto- 
res advogam que a dificuldade na troca gasosa e a instabilidade hemodina- 
mica devem estar presentes junto com uma grande expectoragao de sangue 
para que se defina a hemoptise maciga. Criterios sugeridos para ajudar na 
definigao incluem hipoxemia, hipotensao, necessidade detransfusao e lOT. 

■ ETIOLOGIA 

Inicialmente, e importante determiner se o sangramento e realmente do 
trato respiratorio inferior, ja que pseudo-hemoptise (sangue originario da 
oro ou nasofaringe) ou ate hematemese podem simular urn episodio de 
hemoptise. Historia de doenga do trato gastrintestinal (TGI) ou rinossinusi- 
te sao indicativos de outra fonte de sangramento (Quadro 78.1.). 


QUADRO 78.1 ■ Diferengas entre hemoptise e hematemese 

HEMOPTISE 

HEMATEMESE 

■ Ausencia de nauseas ou 

■ Presenga de nauseas ou vomitos 

vomitos 

■ Doenga hepatica ou gastrica 

■ Doenga pulmonar 

■ Esputo pouco espumoso. 

■ Escarro espumoso, vermelho- 

aspecto de borra de cafe, pH 

-vivo ou rosa, pH alcalino. 

acido e presenga de particulas 

macrofagos e neutrdfilos 

de comida 

presentes 



0 sangue pode ser proveniente das arteries pulmonares ou bron- 
quicas. Apesar da contribuigao muito menor para a circulagao pulmonar, 
cerca de 90% dos sangramentos vem das arteries bronquicas, tanto por 
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serem vasos de pressao mais alta quanto por suprirem as lesoes pulmo- 
nares. 

As causas mais comuns de hemoptise em paises desenvolvidos sao 
bronquite, carcinoma broncogenico e bronquiectasia. No Brasil, apenas 
uma serie de casos foi relatada e trouxe as causas infecciosas como as 
mais frequentes (78%), a maioria destas eram sequelas de tuberculose 
pulmonar ou tuberculose ativa. 

A aparencia do sangramento pode indicar uma causa, por exempio, 
escarros purulentos com raias de sangue sao associados a infecgdes pul- 
monares. 


ATENgAO! 


Idade, tabagismo, procedencia do paciente, doengas valvares cardia- 
cas, trauma, outros sangramentos, dor pleuritica, febre, perda ponde- 
ral e dispneia sao questionamentos a serem levantados. 

Em ate 30% dos casos, nao se tern a etiologia da hemoptise identi- 
ficada, mesmo apos exaustiva investigagao, esses pacientes sao classi- 
ficados como portadores de hemoptise criptogenica ou idiopatica. Ge- 
ralmente, ocorre resolugao do sangramento com medidas nao invasivas 
ou embolizagao de arteria bronquica com raros episodios de recorrencia. 
A doenga de Dieulafoy, caracterizada pela presenga de arteria displasica 
em uma ulcera epitelial, pode ser a causa em alguns destes casos. 

Hemoptise e rara em criangas, sendo que as causas mais comuns sao 
fibrose cistica, anomalias vasculares, aspiragao de corpo estranho e ade¬ 
noma bronquico. 

0 Quadro 78.2 iista as principals causas de hemoptise divididas em 
cinco grupos. 

■ AVALIACAO DO PACIENTE 

A avaliagao inicial rapida do comprometimento respiratbrio e hemodina- 
mico e fundamental para a decisao no manejo da hemoptise. Pacientes 
com sangramentos que causem alteragoes na troca gasosa, interferencia 
na ventilagao ou instabilidade hemodinamica requerem medidas emer- 
genciais, relatadas na sessao de manejo da hemoptise maciga. 

Felizmente, apenas 1,5% das hemoptises sao consideradas macigas, na 
maioria dos casos, podem-se realizar anamnese e exame fisico detalhado. 

Geralmente, nao e possivel localizar o sangramento por meio do exa¬ 
me fisico, que e normal na maioria dos casos. Ausculta de ruidos adven- 
ticios ou redugao localizada do murmurio vesicular dao pistas de obstru- 
gao por corpo estranho, bronquiectasias, 1C ou consolidagdes. Sangue na 
orofaringe ou nasofaringe pode indicar pseudo-hemoptise. Considera-se 
avaliagao para TEP em pacientes com quadro clinico sugestivo e fatores 
de risco para EP. 

■ EXAMES COMPLEMENTARES 

A radiografia toracica pode trazer achados sugestivos de diversas causas, 
envolvendo tanto doengas primarias do pulmao como lesoes secundarias 
ou doengas sistemicas. Cerca de 20 a 40% das radiografias iniciais sao 
consideradas normals. 


ATENCAO! 


Quando a radiografia e normal ou considerada diagnostica, a inves- 
tigagao deve progredir caso os episodios de hemoptise ocorram por 
mais de 1 semana, com quantidade maior do que 100 ml, e sejam 
recorrentes em paciente fumante ou exista suspeita de bronquiectasia. 


QUADRO 78.2 ■ Principals causas de hemoptise 

Infecciosas 

• Tuberculose 

• Bronquite aguda e cronica exacerbada 

• Bronquiectasias 

■ Pneumonia 

• Aspergiloma (micetomas) 

• Micobacteriose 

• Abscesso pulmonar 

• Leptospirose 

■ Parasitas pulmonares (ascaridiase, esquistossomose, paragonimiase) 

Neoplasicas 

■ Carcinoma broncogenico primario 

• Metastases endobronquicas 

• Tumor carcinoide bronquico 

• Sarcoma de Kaposi 

Vasculites 

• Granulomatose de Wegener 

■ Sindrome de Goodpasture 

• Hemossiderose pulmonar idiopatica 

■ Pneumonite lupica 

• Poliangefte microscdpica 

Doengas cardiovasculares 

• TEP 

• MAV pulmonares (Rendu-Osler-Weber) 

• Aumento da pressao capilar pulmonar - estenose mitral ou 
insuficiencia ventricular esquerda grave 

• Endocardite em camaras direitas 

• Perfuragao da arteria pulmonar por caterer de Swan-Ganz 

• Fistulas entre vaso e arvore endobronquica - associadas a aneurisma 
de aorta toracica 

■ Doenga de Dieulafoy 

Miscelanea 

■ Corpo estranho 

• Trauma de vias aereas 

• Contusao pulmonar 

• latrogenia - bidpsia transbronquica ou percutanea, erosao da arteria 
inominada por canula de traqueostomia 

■ Criptogenica 

• Defeitos geneticos no tecido conectivo - sindrome de Ehlers-Danlos 

• Coagulopatias 

• Endometriose pulmonar 

• Induzida por medicamentos/drogas (anticoagulantes, cocafna, 
penicilamina, bevacizumab) 

• Terrorismo (tularemia, T2 micotoxina) 

TEP, tromboembolia pulmonar; MAVs, malformagoes arteriovenosas. 


A investigagao complementar tambem pode incluir: 

• Hemograma complete 

• Coagulograma 

• Gasometria arterial (GA) - avaliar oxigenagao e trocas gasosas 

• Analise de escarro - pesquisa de BAAR, culturas para fungos, bac- 
terias e micobacterias, citologia oncotica 

• Analise de sedimento urinario, fungao renal e pesquisa de ANCA - 
suspeita de vasculites 

• Ecocardiograma - suspeita de cardiopatia 

• Cintilografia ou angiotomografia - suspeita de TEP 
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Quando necessario, progredir a investigagao, a tomografia de torax 
e a modalidade diagnostica preferential nos pacientes estaveis, por ser 
sensivel e nao invasiva. Pode indicar tanto a provavel localizagao do san- 
gramento quanto a sua etiologia. Nos casos de hemoptise ativa, existe a 
dificuldade no diagnostico diferencial de opacidades alveolares que po- 
dem indicar vasculite, situagdes de aumento da permeabilidade vascular 
ou simplesmente aspiragao de sangue para areas normals. 

A broncoscopia ajuda na localizagao do sitio da hemoptise e no con- 
trole de sangramento ativo. Tern urn melhor rendimento na localizagao 
do sangramento quando realizada nas primeiras 48 horas e, nos casos 
de hemoptise maciga, deve serfeita de urgencia. A broncoscopia flexi- 
vel e segura e pode ser realizada na propria DTI sem a necessidade de 
anestesia geral. Pode visualizar a arvore bronquica ate a quinta geragao 
bronquica e coletar material para analise microbiologica e citologica. 
A coleta de biopsia so deve ser realizada em pacientes estaveis e sem 
hemoptise ativa. 


ATEN^AO! 


E controverso prosseguir a investigagao com broncoscopia em pacien¬ 
tes com tomografia de torax normal. Na presenga de fatores de risco, 
como sexo masculino, maiores de 40 anos ou carga tabagica maior 
do que 40 anos-mago, pode-se indicar a realizagao de tomografias de 
torax seriadas e/ou broncoscopia para o diagnostico de tumores endo- 
bronquicos radiograficamente silenciosos. 


■ MANEJO DA HEMOPTISE MACICA 

A principal causa de morte nos episodios de hemoptise maciga e asfixia 
pelo sangue e nao perda volemica, que geralmente nao chega a causar 
instabilidade hemodinamica, possuindo elevada taxa de mortalidade, de 
30 a 58%. 

0 manejo initial da hemoptise maciga pode ser divide em dois passes: 

ESTABILIZACAO DO PACIENTE 

■ Solicitar hemograma, coagulograma, tipagem sanguinea e radio- 

grafia toracica no leito. 

■ Posicionar paciente em deciibito sobre o pulmao doente. 

• Manter via aerea patente. 

• Realizar lOT imediata, de preferencia com urn tubo de calibre 
maior do que 8 mm, quando houver dispneia grave, troca gaso- 
sa ruim, instabilidade hemodinamica ou hemoptise volumosa 
persistente. 

• Em situagdes de cheque hipovolemico ou asfixia pela hemop¬ 
tise sem melhora apos a lOT com canula simples, ventilagao 
com tubo duplo-lumen esta indicada e permite a ventilagao 
dos dois pulmoes com prevengao da aspiragao de sangue de 
urn pulmao para o outro, porem existem limitagoes praticas 
no uso do TET de duplo-lumen, como dificuldade de insergao e 
manutengao no local correto, frequente obstrugao dos lumens 
e dificuldade de passagem de broncoscopio com calibre neces¬ 
sario para a realizagao de procedimentos terapeuticos. 

• Intubagao seletiva do pulmao saudavel e uma alternativa mais 
simples e pode ser utilizada quando se sabe a localizagao do 
sangramento. 

■ Oxigenoterapia. 

■ Monitoragao cardiopulmonar continua. 

• Ressuscitagao volemica, administragao de componentes sanguineos. 


CONTROLE DE SANGRAMENTO 

Broncoscopia 

Broncoscopia rigida geralmente e a escolha na hemoptise maciga devido 
a melhor sucgao, ao manejo mais seguro das vias aereas e ao maior arse¬ 
nal terapeutico. Entretanto, sao necessarias equipe experiente, anestesia 
geral e realizagao do procedimento em centre cirurgico. Lesoes traqueais 
tambem sao mais bem abordadas por broncoscopia rigida. 

Sangramentos menores podem ser controlados com broncoscopia 
flexivel atraves de infusao de SF gelado ou vasoconstritor (epinefrina 
1 : 20 . 000 ). 

Outra medida broncoscopica nos casos de sangramento localizado 
e 0 tamponamento por balao. Pode-se utilizar bloqueador endobron- 
quico, urn cateter de Fogarty ou cateter de arteria pulmonar, introduzi- 
do no bronquio segmentar ou subsegmentar do sitio do sangramento, 
nao devendo ser mantido por mais de 48 horas devido ao risco de is- 
quemia local. 

Terapias com laser, eletrocauterio, crioterapia ou argon-plasma po¬ 
dem ser utilizadas se for identificada lesao endobronquica tumoral ou ar¬ 
teria bronquica em submucosa. Entretanto, esses metodos requerem urn 
campo razoavelmente seco, nao sendo possivel sua utilizagao em grandes 
sangramentos ativos. 

Radiologia intervencionista 

Flemoptise por bronquiectasias, MAV e lesoes tumorais perifericas podem 
ser controladas por embolizagao de arteria bronquica. 

Algumas vezes, e necessaria a realizagao de broncoscopia antes para 
lateralizagao e controle initial do sangramento. Nos grandes centres e 
quando o procedimento e corretamente indicado, o sangramento cessa 
em cerca de 90% dos casos. 

As complicagoes sao raras e incluem urn pequeno risco de AVC. 0 re- 
torno do sangramento e mais comum nas neoplasias e mais extenso nas 
bronquiectasias. Em geral, ocorre sangramento em 1 mes em 30% dos 
pacientes; por isso, o tratamento definitive deve ser realizado assim que 
possivel. 

Cirurgia 

Pacientes com sangramento unilateral, incontrolavel com medidas clinicas 
e broncoscopicas devem seravaliados imediatamente quanto a possibili- 
dade de cirurgia toracica emergencial. Sendo contraindicagdes relativas 
para cirurgia a doenga pulmonar previa severa ou difusa, a tuberculose 
ativa ou a hemorragia alveolar difusa. A mortalidade e proxima a 25%, 
com morbidade entre 25 e 50%. 

Quando ha possibilidade de controle do sangramento com as medi¬ 
das nao cirurgicas descritas, uma cirurgia pode ser agendada para o con¬ 
trole definitive da doenga com o paciente em melhores condigdes clinicas, 
reduzindo drasticamente o risco cirurgico. 


REVISAO 


■ Flemoptise e definida como expectoragao de sangue proveniente 
do trato respiratorio, o termo e valido tanto para denotar escarro 
com raias de sangue ate a expectoragao de grande quantidade de 
sangue com risco de vida iminente. 

■ Flemoptise maciga foi definida de forma variavel pela literatura 
como a expectoragao de mais de 100 a 600 ml de sangue em 24 
horas. 

■ Criterios sugeridos para ajudar na definigao incluem hipoxemia, hi- 
potensao, necessidade de transfusao e lOT. 
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ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



■ Hemoptise e rara em criangas, sendo que as causas mais comuns 
sao fibrose cistica, anomalias vasculares, aspiragao de corpo estra- 
nho e adenoma bronquico. 

■ Pacientes com sangramentos que causem alteragoes na troca ga- 
sosa, interferencia na ventilagao ou instabilidade hemodinamica 
requerem medidas emergenciais, relatadas na sessao de manejo da 
bemoptise maciga. 

■ A radiografia toracica pode trazer achados sugestivos de diversas 
causas, envolvendo tanto doengas primarias do pulmao como le- 
sdes secundarias ou doengas sistemicas. 

■ A principal causa de morte nos episodios de bemoptise maciga e as- 
fixia pelo sangue e nao perda volemica, que geralmente nao cbega 
a causar instabilidade hemodinamica, possuindo elevada taxa de 
mortalidade, de 30 a 58%. 
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OBSTRUgOES AGUDAS DAS 
VIAS AEREAS 


■ LUIZ HIROTOSHI OTA 

■ EDUARDO IWANAGA LEAO 


Em 1897, Gustav Killian cbamou de vias aereas inferiores (VAI) toda via 
aerea abaixo da fenda glotica. Ha varias causas de obstrugoes agudas (OA) 
ou agudizadas, das VAI, como as devidas a processos inflamatorios, in- 
fecciosos, neoplasicos, cicatriciais/granulomas, compressdes extrinsecas, 
congenitas, idiopaticas e corpos estranhos. 

A OA e sempre uma ameaga a vida, o que exige avaliagao em carater 
de urgencia ou emergencia. A pronta atuagao do socorrista, garantindo 
a fungao respiratoria enquanto se processa a anamnese curta, objetiva 
e efetiva, constitui urn dos pilares do sucesso no atendimento. Detalhes 


da historia, antecedentes, forma de aparigao dos sintomas, exame clinico 
sumario, em geral, oferecem importantes subsidios para o diagnostico. 

A obstrugao da via aerea pode ser parcial ou total, de lenta ou curta 
evolugao, ou congenita. 

Neste capitulo, serao abordadas apenas as OAs das VAIs que tern con- 
dugao cirurgica e/ou broncoscopica. 

■ ESTENOSE TRAQUEAL 

A estenose traqueal (ET) consiste na redugao em 10% do diametro trans- 
verso de urn segmento da coluna traqueal. A ET passa a ser sintomati- 
ca, em geral, em decorrencia de a obstrugao do lumen laringotraqueal 
ser maior do que 50% em area na secgao transversal na traqueia. Ao 
se reduzir o raio traqueal a metade, de acordo com a Lei de Poiseuille, 
a resistencia das vias aereas varia inversamente a quarta potencia do 
raio na traqueia, ou seja, o fluxo aereo fica reduzido a (Yz).' A redugao 
do raio e, por conseguinte, do fluxo aereo por movimento respiratorio 
e compensavel pelo aumento da frequencia respiratoria (FR), dentro de 
certos limites. 

A traqueia e composta por urn arcabougo de 18 a 22 aneis cartilagi- 
neos superpostos, em forma de LI ou omega, com as extremidades sepa- 
radas pela porgao membranacea, na face posterior. Ela pode ser exposta 
as mais variadas agressoes externas, podendo ser submetida a compres- 
soes extrinsecas, desvios, invasdes por tumores e deformagoes que po- 
dem comprometer sua fisiologia, por vezes, piorada pelo fato de o regime 
pressorico intratoracico ser menor do que o atmosferico, em 5 a 10 cm de 
coluna de agua. 

A cartilagem cricoide apresenta uma particularidade anatomica de 
ser urn anel completo, provavelmente, a principal causa de ser a sede da 
estenose na maioria dos casos de intubagao prolongada. 


ATENgAO! 


A lOT e a causa mais frequente de ET, universalmente, em cerca de 
y4 das vezes. No 'A restante, a etiologia tern prevalencia variavel, em 
fungao das peculiaridades proprias de cada servigo e local, desde cau¬ 
sas neoplasicas, inflamatorias, autoimunes, infecciosas, congenitas, 
traumaticas e idiopaticas. 

A ET congenita e rara, caracterizando-se pela ausencia da porgao 
membranosa em segmento variavel, onde os aneis cartilagineos sao em 
forma da letra 0, e nao em omega, por ter anel cartilagineo circular com¬ 
pleto. Sao classificadas em tres tipos: tipo I (hipoplasia complete, compro- 
metendo quase toda a traqueia), tipo II (estenose alongada e afunilada) 
e tipo III (segmento variavel em comprimento e localizagao). As tres for¬ 
mas podem-se acompanhar de anomalias bronquicas, broncomalacia ou 
bronquio traqueal e anomalia da arteria pulmonar esquerda, a qual abraga 
como urn lago ou tipoia a traqueia distal, frequentemente tambem esteno- 
tica (sindrome ring-sling). Ha ainda ET por anomalia vascular. 

FISIOPATOLOGIA 

A fisiopatologia da ET vai depender da causa da estenose. 

A ET idiopatica, rara, ate hoje permanece uma entidade a parte, pa- 
recendo guardar relagao com periodos mais ou menos longos de psicopa- 
tias, cheques emocionais muito intensos, mas carecem de comprovagoes. 

As ET causam dispneia, tanto inspiratoria como expiratoria, dife- 
rindo do portador de traqueobroncomalacia e de portadores de porgao 
membranacea redundante, que se caracterizam pela dificuldade expira¬ 
toria, tendo a inspiragao pouco ou nenhum comprometimento, em ge- 
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ral. Na traqueomalacia, no inicio da expira^ao, a estrutura cartilagmea 
enfraquecida nao suporta a pressao intratoracica relativamente aumen- 
tada, e a via aerea tende ao colabamento. Nos portadores de porgao 
membranacea redundante na traqueia, ba, no inicio da expiragao, uma 
aposigao da porgao membranacea aos aneis cartiiagmeos, em urn mo- 
vimento oposto ao da maiacia, mas com identico comportamento, com 
dificuldade expiratoria. 


ATENgAO! 


Algumas condigoes patoiogicas guardam reiagao com a ET: tubercuio- 
se, biastomicose, indice tabagico eievado, hemoptise, febre, ocorren- 
cia de pneumonias. 

Ha ainda uma misceianea de causas de ET: processes infiamatdrios 
em resposta a agentes fisicos (queimaduras e inalagao de gases em tempe- 
ratura eievada) e quimicos, agentes infecciosos (tubercuiose, histopiasmo- 
se, difteria, biastomicose), granuiomatose de Wegener, sarcoidose, amiioi- 
dose, tabagismo, traqueobroncopatia osteocondropiastica, negiigencia ou 
retardo na realizagao de traqueostomia (TQT) em individuos com neces- 
sidade de intubagao, especiaimente proiongada, com sintomas e curses 
variaveis com a doenga de base. 

As neopiasias maiignas metastaticas e/ou invasivas por contiguidade 
(mediastino e tiroide) costumam apresentar sintomas e sinais da neopiasia 
primaria de via aerea. As neopiasias podem ainda provocar ET por com- 
pressao, invasao ou infiitragao. 

No paciente intubado, o sistema tubuiar conectado ao respirador, 
com a canuia de intubagao em posigbes viciadas e com tensao, geram 
infiuencia na ergonomia da canuia dentro da via aerea, aumentando a 
compressao em determinadas porgoes das vias aereas, por mecanismo de 
aiavanca. Por isso, as pregas vocais, a regiao subgiotica (na cricoide) e o 
tergo proximai ao medio na traqueia (em contato com a sonda e com o 
baionete) sao os mais predisponentes a estenoses. 

A mesma expiicagao serve para as estenoses provocadas peio baio¬ 
nete (pressao maior do que a recomendavei: 20-30 mmHg), ou peio tube 
orotraqueai nas paredes, causando iesao isquemica de mucosa, seguida 
de ulceragao, condrite e processo de reparo cicatricial, com a formagao de 
granuiomas e fibrose, provocando desabamento da estrutura cartilagmea 
acometida peia condrite. 

A estenose pode ser aneiar ou segmentar, dependendo da extensao 
do dano. As vezes, sondas sao trocadas ou mobiiizadas durante o periodo 
de intubagao, o que explica parte das estenoses ou tambem maiacias, 
multifocais e aigumas compiexas ou mais extensas. Definem-se como es¬ 
tenoses compiexas as ET que cursam com envoivimento da laringe (em 
especiai, a subgiotica, na regiao da cricoide), ou em forma muitifocai, de 
forma salteada na propria traqueia, ou quando envoive tambem peio me- 
nos urn dos bronquios principais. 

As vezes, na TQT, a faita de ressecgao de urn segmento curto de anel 
traqueai, faz com que o anei fique pressionado para dentro do iumen tra- 
queai, onde se fixa e progride para a estenose. 

0 tempo entre a extubagao e o aparecimento da dispneia pode variar 
de dias a ate seis meses, mas com pico entre uma e seis semanas. 

A sonda de intubagao translarmgea para criangas pequenas, em ge- 
rai, nao e dotada de baionete. Na intengao de faciiitar o manejo (iimpeza 
de secregbes) e a ventiiagao, ao minimizar a fuga aerea, tende-se a intuba¬ 
gao com sondas de caiibre maior do que seria o ideai. A sonda, "apertada" 
na via aerea, seria a causa de trauma iocai e, com efeito, nestas, a este¬ 
nose costuma ocorrer na regiao subgiotica (o nivel de menor diametro no 
segmento laringotraqueai). 


QUADRO CLI'NICO 

A histbria clinica e bastante tipica, com dispneia progressiva e respiragao 
ruidosa (estridor) e, em cerca de 90% das vezes, ha reiato de intubagao 
ou TQT recente. A dispneia pode ser ieve ou ter consequencias dramaticas 
- com morte por asfixia, se a permeabiiidade da via aerea nao for meiho- 
rada ou restituida rapidamente. 

Outras causas de dispneias, como neopiasias e estenose funcionai da 
via aerea, podem-se acompanhar de outros sintomas e comportamento 
ciinico. Nestes, ganha importancia cruciai a forma de aparigao de outros 
sintomas e antecedentes pessoais do paciente. 

Pacientes com tumores benignos de traqueia (como o adenoma, tu¬ 
mor carcinoide, tumor adenocistico e sarcoma de baixa malignidade), cos¬ 
tumam desenvolver ET de evoiugao ienta, frequentemente com hemopti¬ 
se, podendo provocar difusa sibiiancia em ambos os campos pulmonares. 
Orgaos impares (iaringe e traqueia) com obstrugao grave podem favorecer 
ao erro diagnostico, por simuiarem broncoespasmo ou asma brbnquica, 
com sibiiancia difusa e mucorreia das exacerbagbes. 


ATENgAO! 


As neopiasias maiignas primarias na traqueia podem ter curso rapido, 
semelhante a ET tipica, as vezes, acrescidas de hemoptise, em gerai, 
urn sinal de prognostico ruim. 


Na ET congenita, a manifestagao clinica pode existir desde o nas- 
cimento, com curso inexoravei ao bbito, ou se em grau nao tao grave, 
manifestar-se por episodios de dispneia e estridor reiacionados a esforgo, 
caracteristicamente, dispneia ao esforgo de mamar, com consequencias 
reiacionadas a aiimentagao insuficiente. Sao ocorrencias importantes as 
infecgbes puimonares de repetigao de dificii controle e, as vezes, cianose 
e apneia de forma intermitente, com periodos de acaimia. 0 neonatoio- 
gista pode ievantar a suspeita de ET congenita ao perceber dificuidade 
na intubagao. 

DIAGNOSTICO 

0 diagnostico de ET e fundamentai na escoiha do tratamento, desde a 
necessidade de confirmagao e avaiiagao da ET, em seus diversos parame- 
tros, como extensao, grau, intensidade, tipo (simpies ou complexa), peia 
broncoscopia, ou exames de imagem, como radiografia simples, a TC. Em 
especial, a TC dotada de reconstrugao tridimensional das imagens axials 
das vias aereas, tornou-a a melhor opgao, na atualidade, nas avaliagbes 
de estenoses extensas e suboclusivas, tal que o segmento traqueai distal 
e inacessivel ao broncoscbpio, mesmo os mais finos e flexiveis. No passa- 
do utilizou-se da planigrafia, da xerografia e da traqueobroncografia com 
contraste radiopaco. 

Na suspeita clinica de ET, em gerai, o primeiro exame a se solicitar 
e a broncoscopia, pois e fundamental a avaiiagao da estenose, quanto 
ao grau, a extensao, a localizagao, ao aspecto, a presenga de secregbes, 
de granulomas e a fase inflamatoria (se em fase de instabilidade ou se 
ja crbnica, estavel, sem friabilidade ou hiperemia), a detecgao de alte- 
ragbes que suscitem a necessidade de biopsias e a coleta de material e 
secregbes, alem de eventual agao terapeutica inicial, com dilatagao para 
melhorar o padrao respiratbrio, enquanto se aguarda a oportunidade 
para o tratamento definitivo. A dilatagao da ET em carater de urgencia 
e urn procedimento de risco, podendo ser realizado com endoscbpios 
rigidos ou flexiveis, mas sempre por especialista habil e experiente. 
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TRATAMENTO E COMENTARIOS 

As ET congenitas sao tratadas a parte, ate pela raridade. 

Primeiro, deve-se restabelecer a permeabilidade traqueobronquica, 
com dilatagao da zona de ET. Dependendo do tipo e natureza da ET: 

• TQT abaixo ou no nivel da ET, usando canula metalica, ou canula 
plastica. 

• Tube em T de Montgomery. 

• Endoprotese rigida de silicone e espiculada. 

• Endoprotese de malha de poliester revestida. 

• Endoprotese autoexpansivel de nitinol. 

• Protese dinamica em forma de Y, para a estenose complexa, em 
que 0 (s) bronquio (s) principal (is) esta (ao) envolvido (s). 

As proteses impermeabilizadas podem ainda ser uteis nas fistulas tra- 
queobronquicas e aerodigestorias, por exemplo. 

A broncoscopia e tanto diagnostica quanto terapeutica. Para a dila- 
tagao, utilizam-se tecnicas endoscopicas, como uso de velas metalicas de 
Jackson, precedida ou nao do uso de eletrocauterio para romper fibroses, 
ou aneis ou segmentos estenoticos. Para a retirada de granulomas, pode- 
-se usar laser, crioterapia, coagulador de plasma de argonio, terapia foto- 
dinamica, braquiterapia, algas de polipectomia. Se houver muita atividade 
inflamatoria em fase de progressao, opta-se pela colocagao de ortese de 
silicone, ou tubo em T de Montgomery, que tern urn ramo que emerge via 
TQT (o ramo horizontal) e outro ramo (o vertical), a ponte de comunicagao 
da laringe com a traqueia distal a obstrugao, o que permite a fonagao, se 
ocluido 0 ramo horizontal. E observagao empirica que, em cerca de 6 me- 
ses, a reagao inflamatoria se amaina e se estabiliza, permitindo a simples 
retirada do tubo em T, mas sempre com nova avaliagao para a conduta de- 
finitiva, se ciriirgica, com resseegao do segmento de traqueia irrecuperavel 
e anastomose termino-terminal ou se acompanha ambulatorialmente, com 
dilatagoes endoscopicas periodicas. A fase com a presenga de atividade 
inflamatoria, granulomas, friabilidade e hiperemia contraindica a opera- 
gao de resseegao por risco aumentado de reestenose. A cirurgia definitiva 
so deve ser realizada quando houver regressao dessas alteragdes inflama- 
torias, em geral em 6 meses, as vezes, com o uso de cortisonas. 

A crioterapia, ainda indisponivel em nosso meio, parece bem eficaz 
na resseegao de tecido de granulagao e massa tumoral friavel e facilmente 
sangrante. 


ATENgAO! 


0 tratamento das ET e sempre cirurgico na falha do tratamento endos- 
copico, e 0 planejamento da melhor abordagem dependera de cada 
caso no momenta da apresentagao. 

Resolvida a atividade inflamatoria, a cirurgia de resseegao do seg¬ 
mento estenotico seguida de anastomose traqueotraqueal e a mais reco- 
mendada e e considerada tecnicamente viavel se o comprimento a ser res- 
secado nao excedera 40% (doengas benignas) ou 50% (doengas malignas) 
do comprimento total na traquEia. 

Na avaliagao pre-operataria, sao muito importantes os seguintes 
parametros: grau de estenose, calibre do segmento estenotico, calibre 
do segmento normal, medida da distancia entre referencias anatomicas, 
como fenda glotica, borda superior e inferior da cricoide, da borda do 
primeiro anel traqueal, do eventual traqueostoma, em relagao as areas 
alteradas, carina e da regiao da jungao traqueobronquica, em geral pou- 
co acima do nivel da carina. Nos portadores de cifose dorsal, os calculos 
devem ser ainda mais acurados, para se evitar a tensao na anastomose 
termino-terminal na traqueia. 


ATENgAO! 


E recomendado que esta avaliagao seja feita o mais proximo do dia da 
cirurgia e, se possivel, tambem na sala cirurgica, imediatamente antes 
do inicio da cirurgia, sempre comparando com as imagens de recons- 
trugao tridimensional tomografica, se disponivel. 

Nas obstrugoes subtotals, e comum o encontro de secregao puru- 
lenta pela ma drenagem de secregoes por infeegoes pulmonares jusan- 
te a obstrugao (pneumonia pos-obstrutiva). A desobstrugao, ainda que 
parcial, favorece o tratamento definitivo a seguir, evitando a atuagao 
cirurgica em territorio contaminado ou infectado. 

Quando ha lesao tumoral suboclusiva na traqueia, as vezes, ate 
a biopsia esta contraindicada, na medida em que o sangramento de- 
corrente da biopsia poderia causar subita piora da obstrugao, pondo 
em risco a vida do paciente. Diante disso, impde-se a necessidade de 
tunelizagao do lumen traqueal, seja com o uso do laser, da crioterapia, 
da exerese com eletrocauterio, ou do coagulador de plasma de argo¬ 
nio. Ao se proceder a resseegao endoscopica de tumores suboclusivos 
de traqueia, de natureza desconhecida, as vezes, o anatomopatologico 
a posteriori, revela urn tumor de baixa malignidade, como alguns sar¬ 
comas, por exemplo. Nesta situagao, pode-se optar por ampliar a area 
de resseegao assim que possivel, se houver suspeigao de comprometi- 
mento neoplasico de suas margens. Por outro lado, tumores aparente- 
mente nao tao agressivos (p. ex.: o tumor adenocistico, carcinoide sem 
atipia), as vezes, merecem especial atengao. 0 tumor adenoide cistico 
ou adenocistico pode ser acompanhado de embolia de celulas neopla- 
sicas-quando sao perceptiveis vasos sanguineos em trajeto ascenden- 
te, tortuosos, centrifugos - ao tumor. A biopsia seriada desses vasos 
serpiginosos, vasos geralmente aberrantes, com frequencia, confirmam 
embolia de celulas neoplasicas, podendo comprometer o sucesso da 
cirurgia pretensamente oncologica e curativa. 

Mais dificil e tratar de ET complexes ou aquelas com recidiva apos 
tratamento cirurgico. Cada caso devera ser devidamente avaliado para 
a conduta mais acertada, sujeitando-se a situagbes, por vezes, drama- 
ticas, mesmo em se tratando de ET benignas. 

A figure 79.1 resume a orientagao recomendada para o manuseio 
da ET. 

TRATAMENTO PROFILATICO DAS 
ESTENOSES TRAQUEAIS 

■ Lima vez extubado, o paciente - deve ser alertado quanto a possi- 
bilidade de desenvolver ET, nos primeiros 6 meses, principalmente 
se a intubagao foi traumatica, prolongada e com probabilidade de 
lesoes laringotraqueais. 

■ Escolha da canula de intubagao adequada: calibre, tipo de canula, 
nao tao rigida, de perfil fino, dotada de balonete mais longo, maior 
e macio, para melhor distribuigao da pressao, minimizando o efeito 
isquemico nocivo, ao mesmo tempo em que evita a fuga aerea. 

■ Cuidados com a sonda do paciente intubado: frequente e perma- 
nente controle da pressao do balonete da sonda, pois ha uma ten- 
dencia a hiperinsuflagao do balonete para evitar o escape aereo. 
Manutengao da canula de intubagao em posigao adequada, isto 
e, remanejamento da posigao de toda a tubulagao que se estende 
do respirador ate a canula traqueal, deixando-a na posigao o mais 
neutra possivel, sem tencionar em nenhum sentido (lateralidade 
e axial). 

• Cuidar para que a indicagao de TQT nao seja tardia, ao se avaliar 
quao duradoura sera a necessidade de manter o paciente intuba- 
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FIGURA 79.1 ■ Fluxograma deestenosetraqueal. 


do. A TQT precoce, alem de facilitar o manejo das VAI, diminui o 
espago morto (EM), reduz o segmento de eventual ET, por reduzir 
0 comprimento da canula, causar menos desconforto ao pacien- 
te, lesionar menos a laringe e a subglote, ser menos susceptivel 
de perda do ponto de neutralidade nos movimentos da cabega 
do paciente e nas mudangas de deciibito rotineiras dentro de 
uma UTI. 

• Sedagao do paciente para que nao faga movimentos improprios 
e remova a sonda e as tubulagoes condutoras de gases, do ponto 
de neutralidade, fazendo a sonda ser tracionada viciosamente e 
causar atritos assimetricos, levando a traumas na parede laringo- 
traqueal. 

■ CORPOS ESTRANHOS EM VIAS AEREAS 

Todo 0 elemento que nao o ar ou secregdes naturals emanadas da propria 
VAI pode ser considerado urn corpo estranho (CE) as vias aereas. Por de- 
finigao, diz-se que algo penetrou a via aerea, ou ocorreu a aspiragao de 
corpo estranho (ACE) quando o CE ultrapassou as pregas vocals, a fenda 
glotica. 


ATENgAO! 


A ACE pode ocorrer em qualquer fase da vida, mas os extremos, crian- 
gas com ate 3 a 4 anos e idosos, estao mais sujeitos. 

A ACE representa 7% dos obitos em criangas de ate 4 anos de idade 
e 80% dos obitos ocorrem em menores de 3 anos de idade, com pico ma- 
ximo no segundo ano de vida. Dentigao incompleta, ausencia de molares, 
mastigagao limitada e necessidade cognitiva de levar a boca tudo ao seu 
alcance sao tidos como os fatores causais mais importantes para a ACE 
nas criangas ate 3 a 4 anos de idade. Vomito e refluxo gastresofagico, 
enquanto deitados, tambem podem predispor a ACE. 

De modo geral, meninos apresentam ACE mais frequentemente do 
que as meninas, na razao que varia de 1,7:1 a 2,4:1. Segundo alguns au- 
tores; nas criangas, parece nao haver maior acometimento do bronquio 
direito em relagao ao esquerdo, como ocorre no paciente adulto. 

Em uma revisao de 12.979 criangas com ACE, Fidkowski e coiabora- 
dores^ observaram que o CE era organico (sementes e graos) em 81%, 
em 52%, no bronquio direito, e 33%, no bronquio esquerdo, 11% eram 
radiopacos, e a radiografia foi considerada normal em 17%. 
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A ACE pelo adulto e menos frequente, correspondendo a 0,2% dos 
pacientes que se submeteram a broncoscopias, e a natureza do CE e mais 
variavel, desde pregos, alfinetes, muitas vezes relacionados ao tipo de 
atividade profissional. CE como dentes ou proteses dentarias, ou parte 
deles, estao mais relacionados a traumas craniofaciais ou a procedimentos 
dentarios. 

Problemas neurologicos, rebaixamento do nivel de consciencia (trau¬ 
mas, convulsivos, AVC, abuso de alcool e uso de sedatives), maus habi- 
tos culturais ou ingerir alimentos de forma inadequada, mau estado de 
conservagao dentaria, refeigoes copiosas perto do momenta de se deitar, 
tempo de esvaziamento gastrico retardado, espirros e tosses durante a re- 
feigao expoem o paciente a ACE. Alteragoes no reflexo de deglutigao, sin- 
dromes disfagicas, como ocorre no diabetico, megaesofago, seja chaga- 
sico ou nao, diverticulo de Zenker, infecgoes e ulceras do esofago, alguns 
medicamentos ulcerogenicos no esofago, doenga peptica gastroduodenal, 
colelitiase e DRGE estao mais relacionados a aspiragao de alimentos. Tanto 
0 espirro quanto a tosse sao precedidos de uma inspiragao, muitas vezes 
forgada, momenta em que pode- ocorrer a aspiragao e penetragao do ali- 
mento presente no orofaringe. 

FISIOPATOLOGIA 

Em geral, a ACE, o primeiro sintoma e o acesso de tosse, de intensidade, 
de frequencia e de grau variavel, com ou sem dispneia, sincope e podendo 
ate ser fatal. Sobrevivendo a tosse inicial, o CE pode se alojar em alguma 
parte da arvore traqueobronquica e ate ocorrer uma acalmia dos sintomas, 
0 reflexo da tosse diminui em frequencia e intensidade por tempo muito 
variavel. Nesses casos, sao diagnosticados em decorrencia das compli- 
cagoes tardias que acarretam nos bronquios e pulmoes distais a area de 
obstrugao, entrando na terceira fase, a das complicagoes decorrentes da 
obstrugao bronquica, seja partial, seja total. 

Consequencias da ACE: erosoes, inflamagoes, infecgoes, febre, pneu¬ 
monia, ateiectasia, bronquiectasia, abscesso, halitose, toxemia, arritmia 
cardiaca, dortoracica, septicemia, pneumonia de repetigao, descompen- 
sagao de diabetes melito, comprometimento do crescimento e desenvol- 
vimento, escolioses. 

Os CE podem ser de material organico ou inorganico, metalico ou nao, 
radiopaco ou nao. 

0 material organico sofre modificagao com o tempo - putrefagao, 
embebigao, aumento de volume e irritagao na mucosa respiratoria, em 
grau e intensidade variaveis - como a bronquite araquidica, causada pela 
irritagao do acido aracdonico, presente no amendoim. 


ATENgAO! 


Seja pela inflamagao, seja pela embebigao do CE, a consequencia e 
que a obstrugao da via aerea, antes partial, pode piorar e se tornar 
total. 

0 material inorganico metalico pode se oxidar e gerar granulomas e 
obtrugao total do bronquio afetado. Baterias eletricas podem liberar me¬ 
tals como litio e causartoxicidade, alem de queimaduras e corrosdes por 
lesao fisico-quimica na mucosa da VAI. 

Na obstrugao total da via aerea, a consequencia e a ateiectasia do 
territorio pulmonar servido pela via obstruida; o quadro clinico e similar 
ao da pneumonia obstrutiva. Quando a obstrugao e partial, pode ocorrer 
apenas a dificuldade expirataria, sem o mesmo grau de dificuldade ins- 
piratoria (mecanismo valvar). Nesse caso, ocorre a hiperinsuflagao desse 
territorio pulmonar que, em extremes, pode causar o pneumotorax hiper- 
tensivo, com consequencias imprevisiveis, ate a morte. 


A putrefagao e o abscesso pulmonar, causas de supuragao pulmonar, 
explicam a halitose. 

QUADRO CLINICO 

A tosse e o sinal/sintoma mais imediato e presente em praticamente 100% 
das vezes (Quadro 79.1). A maioria dos CE de tamanho pequeno e expelida 
espontaneamente pelo reflexo da tosse, mas ha casos em que o CE impac- 
ta na via aerodigestaria e os sintomas podem simular asma, pneumonia, 
difteria, IVAS, dispneia em grau variavel. 


QUADRO 79.1 ■ Sinais e sintomas sugestivos de aspiragao de 
corpo estranho 

■ Historia de sufocamento/asfixia 

■ Broncoespasmo/sibilancia recorrente 

■ Hemoptise 

■ Tosse cronica 

■ Diminuigao do murmurio vesicular unilateral 

■ Hiperinsuflagao (ou represamento aereo) localizado, em urn dos pulmoes 

■ Pleurisia 

■ Ateiectasia 

■ Pneumotorax 

■ Pneumomediastino/Enfisema subcutaneo 

■ Pneumonia de repetigao e se no mesmo lobo ou segmento 

■ Bronquiectasia (supuragao, halitose) 

■ Abscesso pulmonar (supuragao, halitose) 


Presenciar urn episodio de sufocamento, com ataque de subita tosse, 
com ou sem dispneia, com ou sem cianose, em uma crianga previamente 
higida, constitui uma importantissima evidencia de ACE, confirmada em 
ate cerca de 80 a 90% das vezes. 0 sufocamento, por si so, mesmo em epi¬ 
sodio unico, e considerado o mais significante sinal/sintoma denunciador 
de ACE e torna mandatoria a execugao da broncoscopia imediata, mesmo 
na ausencia de alteragao radiologica ou tomografica ou outras alteragoes 
clinicas, comprovando ACE em cerca de 40% das vezes. 

E da major importancia, durante a fase do interrogatdrio complemen- 
tar, que o medico vascuihe a ausencia ou a presenga de algum episodio 
de sufocamento, nem sempre devidamente valorizado pelos familiares e 
cuidadores do paciente. 

DIAGNOSTICO 

Na suspeigao de ACE, a radiografia toracica, especialmente em apneia 
inspiratoria e expirataria (incidencias, posteroanterior e perfil), e impres- 
cindivel, principalmente se o CE nao for radiopaco. A TC de torax pode ser 
tambem necessaria. A radiografia em apneia inspiratoria normal e a expi- 
ratoria, evidenciando represamento aereo em urn pulmao ou parte dele, 
mesmo com CE nao radiopaco, serve de indicio para suspeigao de ACE com 
obstrugao partial na via aerea. 


ATENgAO! 


Em criangas pequenas, quando e dificil obter radiografias em apneia 
ins e expiratoria, aproveita-se o momento do choro para executar 
radiografias sequenciais, esperando-se, com essa manobra, adquirir 
imagens durante a ins e expiragao, para a devida comparagao. 
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Seja a forma rigida ou a flexivel, a broncoscopia tern finalidade diag- 
nostica eterapeutica. 

Muitos dos autores que preconizam preferencialmente a broncos¬ 
copia flexivel, convertem a broncoscopia rigida em tres circunstancias, a 
saber: asfixia, CE radlopaco e redugao da ventilagao pulmonar unilateral 
associada a enfisema do mesmo lado, ou seja, na obstrugao parcial com 
mecanismo valvar (Martinot e cols). 

TRATAMENTO 

Consiste na retirada do CE e no restabelecimento da fungao respiratorla. 
Se houver compllcagao Irreversivel (bronquiectasla e abscesso), pode ser 
necessaria a cirurgla de ressecgao pulmonar. A solugao broncoscopica au- 
mentou com o tempo e menos frequentemente tern ocorrido a necessida- 
de de broncotomla. 

No paclente em choque toxico-infeccioso, mantido e piorado pela pre- 
senga do CE, as medidas de combate ao choque podem ser superpostas ou 
antepostas a retirada do CE. 

A Figura 79.2 resume a orientagao recomendada para o manuseio da 
ACE em vlas aereas Inferlores. 



FIGURA 79.2 ■ Fluxograma de aspiragao de corpo estranho em 
via aerea Inferior. 


COMPLICACOES DO TRATAMENTO 

Mesmo nos melhores servigos, podem ocorrer compllcagdes, desde a falha 
na retirada do CE ate a morte, sendo - as compllcagdes mals frequentes: 
laringite, laringoespasmo, broncoespasmo, atelectasia, pneumonia, febre, 
asfixia, infecgdes, pneumotorax hipertensivo, choque cardiogenico isque- 
mico, lesdes cerebrals isquemicas, laceragdes traqueobrdnquicas e outros 
dependentes de particularidades de cada caso. 


REVISAO 


■ VAI e toda via aerea abaixo da fenda gidtica. Ha varias causas de OA 
ou agudizadas, como as devidas a processos inflamatorios, infeccio- 
sos, neoplasicos, cicatriciais/granulomas, compressdes extrinsecas, 
congenitas, idiopaticas e CE. 


■ A OA e sempre uma ameaga a vida, o que exige avaliagao primorosa 
e completa das VAI em carater de urgencia ou emergencia 

■ A ET consiste na redugao em pelo menos 10% do diametro trans- 
verso de urn segmento da coluna traqueal. A ET passa a ser sinto- 
matica, em geral, em decorrencia de a obstrugao do lumen laringo- 
traqueal ser maior do que 50% em area na secgao transversal na 
traqueia, mas guarda relagao com o tipo fisico, atividade fisica, es- 
tado de saude, comorbidades e outras condigoes. 0 paclente pode 
estar em condigao limitrofe compensada e uma OA de leve intensi- 
dade pode ser o suficiente para causar dispneia. Ou, ao contrario, 
0 paclente ter urn fisico privilegiado e so vir a manifestar sintomas 
quando sob exigencia de esforgo maior. 

■ As ET sao classificadas em tres tipos: tipo I (hipoplasia completa, 
comprometendo quase toda a traqueia), tipo II (estenose alongada 
e afunilada) e tipo III (segmento variavel em comprimento e locali- 
zagao). 

• Ha ainda uma miscelanea de causas de ET: processos inflamato¬ 
rios em resposta a agentes fisicos e quimicos, agentes infecciosos, 
granulomatose de Wegener, sarcoidose, amiloidose, tabagismo, 
traqueobroncopatia osteocondroplastica, negligencia ou retardo 
na realizagao de TQT, especialmente prolongada, com sintomas e 
cursos variaveis com a doenga de base. 

■ A historia clinica e bastante tipica, com dispneia progressiva e respi- 
ragao ruidosa (estridor) e, em cerca de 90% das vezes, ha relate de 
intubagao ou TQT recente. 

■ 0 diagnostico preciso das caracteristicas morfologicas e causais da 
ET e fundamental na escolha do tratamento, desde a necessidade 
de confirmagao e avaliagao da ET, em seus diversos parametros, 
pela broncoscopia, ou exames de imagem, em especial, a TC dotada 
de reconstrugao. 

■ 0 tratamento das ET e sempre cirurgico na falha do tratamento en- 
doscopico, e 0 planejamento da melhor abordagem dependera de 
cada caso no momento da apresentagao. 

■ Todo 0 elemento que nao o ar ou secregdes naturals emanadas na 
propria VAI e considerado urn CE as vlas aereas. Por definigao, diz- 
-se que algo penetrou a via aerea, ou ocorreu a ACE quando o CE 
ultrapassou as pregas vocals, a fenda glotica. 

■ A tosse e o sinal/sintoma mais imediato e presente em praticamente 
100% das vezes. 

■ Na suspeigao de ACE, a radiografia toracica, especialmente em ap- 
neia inspiratoria e expiratoria, e imprescindivel, principalmente se 
0 CE nao for radlopaco. A TC de torax pode ser tambem necessaria. 

■ 0 tratamento consiste na retirada do CE e no restabelecimento da 
fungao respiratorla. Se houver compllcagao irreversivel, pode ser 
necessaria a cirurgla de ressecgao pulmonar. 
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80 


ANEURISMA DE 
AORTA ABDOMINAL 
ROTO 


■ NEWTON DE BARROS JUNIOR 


A rotura de AAA e uma eventualidade que pode causar a morte da 
maioria dos pacientes nos melhores centres hospitalares do mundo, 
sendo considerada a complicagao mais grave e de pior prognostico 
desta doenga. Estudos epidemiologicos tern revelado dados alarman- 
tes que mostram que ate 40% dos pacientes com AAAR mortem antes 
de qualquer tipo de assistencia medica, e, mesmo entre aqueles que 
conseguem ser atendidos, 60 a 90% mortem no periodo intra ou no 
p6s-operat6rio.' Nos Estados Unidos, a rotura dos AAA e considera¬ 
da a causa de aproximadamente 0,5% da mortaiidade totai. No Reino 
Unido, quase 2% das mortes acima dos 65 anos sao causados peia 
rotura de AAA.^ Exciuindo-se as emergencias por trauma, a rotura do 
AAA configura-se como a maior emergencia cirurgica que se conhece.^ 
Atuaimente, com a melhoria dos centres de diagnostico por imagem e 
de terapia intensiva pos-operatoria, o prognostico de pacientes com 
rotura de AAA tern meihorado. Aiem disso, varies centres de terapia 
endovascuiar, inciusive no Brasii, tern desenvoivido estrategias para 
tratamento endovascuiar dos AAA, mesmo em regime de emergencia 
para tratamento da rotura. 0 risco de mortaiidade operatoria de pa¬ 
cientes com AAA nao rotos e cerca de 10 vezes menor do que quando 
operados peia rotura, mostrando que o diagnostico precoce e a corre- 
gao oportuna, isto e, antes da rotura, sao as meihores ferramentas para 
0 tratamento desta doenga. 

■ CONCEITO 

Conceitua-se aneurisma arteriai como a diiatagao permanente e locaiiza- 
da de determinada arteria, cujo diametro uitrapassa peio menos 1,5 vezes 
(50%) 0 diametro esperado. De maneira gerai, considera-se como AAA a 
diiatagao que uitrapassar, no homem, 4 cm de diametro, e, nas muiheres, 
3 cm. A maioria dos AAA acaba sendo detectada por exames de imagem 
reaiizados com objetivo de diagnostico de outras patoiogias do TGi, trato 
urinario ou ginecoiogico.'* A perda da continuidade da parede do aneuris¬ 
ma, a rotura, pode ocorrer em diregao a cavidade abdominai livre (20%) 
ou em diregao ao espago retroperitoneai (80%). 


ATEN^AO! 


Quando a rotura ocorre em diregao a cavidade peritoneai iivre, a ex- 
sanguinagao e o cheque hemorragico ievam ao obito em minutos. Se 
a rotura ocorrer em face posterior do aneurisma, em diregao retrope¬ 
ritoneai, podera haver tamponamento mecanico temporario peias es- 
truturas circunvizinhas ao AAA e o cheque hemorragico podera ser de 
intensidadevariavei. 


■ FISIOPATOLOGIA 

Os aneurismas sao ocasionados peia degeneragao da tunica media da 
aorta com diminuigao do conteudo de eiastina e de colageno, ievando ao 
afiiamento e enfraquecimento iento e progressive da parede, provocando 
diiatagao do lumen do vaso. A dilatagao tende a progredir ao longo do 
tempo e na regiao dilatada pode ocorrer turbilhonamento do fluxo sangui- 
neo e acumulo de elementos figurados do sangue, tais como: plaquetas, 
redes de fibrina, hemacias e globules brancos, que formarao depositos 
concentricos consistentes chamados de "trombos murals". Os aneurismas 
podem se formar ao longo da extensao de toda aorta, desde acima da 
valvula aortica, podendo atingir a bifurcagao iliaca. Mais frequentemente, 
entretanto, a dilatagao ocorre em segmentos isolados da aorta. A maior 
prevalencia de aparecimento de AAA ocorre na porgao abdominal infrar- 
renal da aorta (80%), quando comparada aos segmentos da crossa, da 
aorta toracica e toracoabdominal. A degeneragao aneurismatica ocorre 
predominantemente em homens (10:1), acima da quinta/sexta decada de 
vida e associada fortemente a fatores de risco, tais como: tabagismo, dis- 
lipidemias, hipertensao arterial e estresse. 0 aneurisma de aorta pode se 
expandir em torno de 10% ao ano, e o risco de rotura cresce proporcional- 
mente ao seu diametro. 0 risco de rotura em urn ano de seguimento em 
AAAabaixo de 59 mm e de 1%, mas entre 60 a 69 mm passa a serde 10 a 
22% e chega a 30 a 33% acima de 70 mm (Tabela 80.1).^ 


TABELA 80.1 ■ Risco de rotura do aneurisma de aorta abdominal, 
de acordo com o diametro 

RISCO DE ROTURA EM 12 MESES E DIAMETRO DO ANEURISMA DE 

AORTA ABDOMINAL 

DIAMETRO (MM) 

RISCO DE ROTURA (%) 

30-39 

0 

40-49 

1 

50-59 

1-1,1 

60-69 

10-22 

> 70 

30-33 


Fonte: Modificada de Moll e colaboradores.® 


■ RASTREAMENTO 

A prevalencia dos AAAs em estudos epidemiologicos de larga escala e de 
4% em populagoes com faixa etaria acima dos 65 anos.^ No Reino Unido, 
a indicagao de rastreamento com US abdominal em homens acima dos 
65 anos permitiu o diagnostico antes da rotura e diminuiu signlflcativa- 
mente a morte por tal complicagao^ A populagao-alvo para urn adequado 
rastreamento e composta de pacientes homens, acima de 65 anos, hiper- 
tensos, com historia familiar de doenga cardiovascular, tabagistas. Quan¬ 
do se consideram os aneurismas pequenos (menores do que 50 mm em 
homens e 40 mm em muiheres), o seguimento ultrassonografico devera 
ser realizado a cada seis ou 12 meses na dependencia da velocidade de 
crescimento da dilatagao. Este controle cllnico, com diagnostico precoce 
da doenga, consegue reduzir a mortaiidade por rotura em cerca de 70% 
dos casos. A situagao ideal e que os AAAs sejam tratados antes que ultra- 
passem 55 mm de diametro em homens e 45 mm em muiheres. Deve-se 
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considerar que, no momento do diagnostico, o diametro do AAA maior 
do que 60 mm e fator de risco significante e independente para a rotura. 
Outros fatores predisponentes para a rotura sao hipertensao arterial, ta- 
bagismo, aumento rapido da taxa de expansao do aneurisma e do trombo 
mural e AAA em pacientes transplantados.'’ 

■ QUADRO CLINICO 

Cerca de 70 a 80% dos portadores de AAA sao assintomaticos, isto e, nao 
apresentam qualquer queixa cllnica relacionada. Alguns pacientes podem 
relatara presenga de pulsagao no abdome, porem sem queixas cllnicas as- 
sociadas. Quando os AAA se tornam sintomaticos, isto e, com "dor" espon- 
tanea ou mesmo a palpagao abdominal, se esta diante de uma situagao de 
alarme. 0 inicio do rompimento das paredes do aneurisma e a subita expan¬ 
sao de suas camadas causam estimulo de receptores dolorosos e se apresen¬ 
tam com caracteristicas proprias: e de inicio lento e intensidade progressiva, 
geralmente localizada na regiao lombar esquerda, irradiada ou nao para o 
abdome. A dor pode iniciar-se na regiao abdominal, no flanco esquerdo ou 
ainda no mesogastrio e tern carater difuso ou localizado. Ela pode ser acom- 
panhada de nauseas, vomitos, sudorese e agitagao. Ao exame fisico, ha dor 
a palpagao e compressao do aneurisma. Nao e necessaria a presenga de so- 
pros audiveis no abdome.^ As alteragoes dinicas acompanhadas de hipoten- 
sao, taquicardia, palidez cutanea, sudorese profusa, Ht baixo, irritabilidade 
ou confusao mental fazem o diagnostico de AAAR. 


ATENgAO! 


Muitos consideram que a triade "massa pulsatil no abdome, dor a pal- 
pagao e choque hemorragico" e suficiente para fechar o diagnostico 
de AAAR. 

Muito raramente (0,01 a 0,5%), pode ocorrer a rotura do AAA para o lu¬ 
men duodenal (fistula aortoenterica), e o quadro clinico apresentado e he- 
morragia digestiva gastrica. Pode ocorrer tambem a rotura do AAA para 
a VCI, e, nestas condigdes, o quadro clinico apresentado e o de choque 
cardiogenico rapidamente progressive, em virtude da fistula aortocava e 
aumento subito da pre-carga cardiaca. 

Desafortunadamente, no entanto, o quadro clinico varia muito, des- 
de discrete desconforto abdominal ou lombar, incaracteristico, podendo 
ser acompanhado de mal-estar geral, febricula e leucocitose acentuada 
(16.000 a 20.000 globulos brancos) ate o aparecimento de sindrome he- 
morragica e choque hipovolemico sem causa aparente. A primeira mani- 
festagao clinica de urn AAA pode ser a rotura. 

■ DIAGNOSTICO 

Do ponto de vista eminentemente clinico, podem-se distinguir duas situa- 
goes dinicas: o AAA sintomatico "em expansao" - com dor, mas sem sinais 
de choque hemorragico, e o AAA sintomatico "roto" -, com dor e sinais 
evidentes de choque hemorragico. 


ATENCAO! 


Os AAAs sintomaticos "em expansao devem ser internados e operados 
nas proximas boras", e os AAAs sintomaticos "rotos deverao ser interna¬ 
dos e operados em regime de emergencia, isto e, nos prbximos minutos". 

Entao se depreende que, na fase de expansao, se podera confirmar o 
diagnostico por meio de US ou TC e se fazer uma avaliagao pre-operatbria 


minima, desde que rapida, das condigdes bioquimicas e eletrocardiogra- 
ficas. Na fase de rotura, o diagnostico e eminentemente clinico e nao se 
devera perder tempo em realizar exames complementares que demandem 
gasto de tempo. Os achados de exame fisico considerados mais relevantes 
na rotura do AAA estao apresentados na Tabela 80.2. 


TABELA 80.2 ■ Frequencia dos achados de exame fisico na rotura 
do aneurismas de aota abdominal 

ACHADOS DE EXAME FISICO 

FREQUENCIA (%) 

Massa abdominal 

91,3 

Abdome tenso 

77,5 

Leucocitos > 10.000/mm^ 

79,4 

AAA visto na radiografia simples de abdome 

74,4 

PAS < 80 mmHg 

41,7 

Ht < 38% 

42,2 


Fonte: Modificada de Cohen.® 


Nos AAA assintomaticos, isto e, que nao tenham qualquer suspeita 
de expansao ou rotura, varios exames subsidiarios podem ser solicitados 
para confirmagao diagnostica e avaliagao do tamanho e extensao do AAA: 

1 I Radiografia simples do abdome - exame pouco utilizado na atuali- 
dade: sao descritos os sinais: apagamento da imagem do musculo psoas a 
esquerda; aumento da densidade radiologica a esquerda da coluna verte¬ 
bral e presenga de calcificagao fusiforme na topografia da aorta infrarre- 
nal. Entretanto, esse metodo tern sido preterido por outros mais acurados 
e eficientes. 

2 I US de abdome - e considerada o melhor exame para confirmagao do 
diagnostico. E utilizada como ferramenta inicial para a confirmagao diag¬ 
nostica e avaliagao do tamanho, pois, alem de identificar o aneurisma, 
avalia os diametros, a extensao e ainda se ha envolvimento das arterias 
renais e iliacas. Pode ser util na avaliagao seriada do crescimento do AAA, 
pois e metodo nao invasivo e facilmente reprodutivel. 

3 I TC e angiotomografia - e atualmente considerado o exame padrao- 
-ouro para a confirmagao diagnostica e principalmente para a tomada de 
decisao sobre o tipo mais adequado de terapeutica. A tomografia associa- 
da a injegao de contraste no sistema vascular (angiotomografia) tern sido 
0 exame de escolha, pois permite ao cirurgiao uma visao tridimensional 
do aneurisma e as implicagoes tecnicas quanto a melhor e mais adequada 
tatica operatoria, influenciando decisivamente na indicagao detratamento 
conventional ou endovascular. 

4 I RM e angioressonancia - tern valor semelhante ao da TC e pode ser 
utilizada da mesma forma que a tomografia para diagnostico e programa- 
gao cirurgica. Pacientes com alteragao da fungao renal ou portadores de 
alergia aos contrastes utilizados na tomografia se beneficiam da utilizagao 
da RM. 

■ TRATAMENTO 


ATENgAO! 


Para uma adequada indicagao terapeutica, se devera distinguir os 
AAAs assintomaticos e os sintomaticos em expansao ou em rotura. 
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I I Nos AAA assintomaticos (eletivos), a indicagao de reparo cirurgico deve 

levarem consideragao: 

1 I a existencia de doengas associadas, que nao raramente devem ser 
tratadas antes do AAA. Podem ser necessarias previamente: revascu- 
larizagao do miocardio, compensagao DPOC, possivel IR, hipertensao 
arterial ou diabetes melito (DM). 

2 I 0 diametro do AAA maior do que 55 mm. Nos AAA com diametro 
de ate 50 mm, o risco de rotura e menor, embora presente. Nos AAA 
acima de 55 mm, o risco de rotura e maior e cresce progressivamente, 
podendo cbegar em 80% de chance de rotura em cinco anos de segui- 
mento para AAA de diametro de 80 mm, devendo-se, portanto, indicar 
cirurgia sempre que houver condigdes clinicas para tal. 

II I Nos AAAsintomaticoss (dor): 

1 I AAA "em expansao", isto e, com dor a palpagao do aneurisma sem 
alteragdes hemodinamicas, a indicagao cirurgica e feita em regime de 
urgencia e o paciente deve ser operado nas proximas boras, podendo- 
-se, na maior parte das vezes, efetuar prepare pre-operatorio minimo, 
tais como: exames hematologicos, radiografiastoracicas, ECG e US. De¬ 
vem ser evitados exames subsidiarios que gastem muito tempo na sua 
execugao. Na hipotese de comprometimento aneurismatico da aorta 
suprarrenal (sinal de De Bakey positive, isto e, palpagao de tumoragao 
pulsatil na regiao do epigastrio), e possivel a realizagao de TC do torax e 
do abdome, em carater de urgencia, visando a distinguir urn aneurisma 
toracoabdominal. Se esses exames forem retardar a cirurgia, devem ser 
dispensados. 

2 I AAA "roto", isto e, com dor a palpagao do aneurisma acompa- 
nhada de sinais clinicos de cheque hemorragico, devem ser tomadas 
medidas imediatas para tratar o cheque hipovolemico. Sugere-se 
realizar rapidamente: cateterizagao venosa central {Intracath): mo- 
nitoragao de PVC; reposigao volemica adequada; sondagem vesical 
para controle da diurese; tipagem sangumea e solicitagao de trans- 
fusdes de hemoderivados. Nao devem ser indicados exames subsidi¬ 
aries que retardem a cirurgia. Deve-se considerar que a tentativa de 
rapida e intempestiva reposigao volemica e elevagao dos parametros 
hemodinamicos poderao causar aumento de sangramento no local 
da rotura, indicando uma reposigao mais lenta e ponderada. Nes- 
tes cases, o paciente devera ser submetido a imediata laparotomia, 
pingamento proximal da aorta para hemostasia e revascularizagao 
com substitute arterial apropriado. Se existir protocolo para rapido 
tratamento endovascular, a equipe especializada devera ser solicita- 
da imediatamente. 


ATENgAO! 


Na presenga de cheque hipovolemico grave ou mesmo parada cardior- 
respiratoria, aplicam-se as regras do ATLS na tentativa de preserver a 
vida pelas fungdes basicas de ventilagao e equilibrio hemodinamico. 

■ TECNICA CIRURGICA 

TRATAMENTO OPERATORIO CONVENCIONAL 

A indicagao de tratamento operatorio convencional no AAAR e indis- 
cutivel na grande maioria dos servigos de cirurgia vascular, embora 
haja alguns servigos, no Brasil, que ja disponibilizam o tratamento 
endovascular de emergencia nestes quadros. 0 tratamento operatorio 
convencional utiliza via de acesso por laparotomia mediana xifopubica 
ou pararretal esquerda. Em pacientes com AAA "em expansao", indica- 


-se acesso peritoneal rapido e controle da aorta acima do aneurisma 
(colo do aneurisma) por meio de pingamento a6rtico.‘ Em pacientes 
em choque hipovolemico grave, sugere-se via de acesso por meio de 
laparotomia mediana supraumbilical indicada para controle proximal 
da aorta por compressor de aorta colocado na pequena curvatura 
gastrica, comprimindo a aorta contra a coluna vertebral, diminuindo, 
assim, a hemorragia durante a indugao anestesica. Apos a melhora 
das condigdes hemodinamicas, deve completar-se a abertura da cavi- 
dade abdominal, realizar-se o acesso ao colo aneurismatico proximal e 
proceder-se ao pingamento proximal da aorta. Procede-se, a seguir ao 
controle distal da aorta ou das iliacas, aneurismotomia longitudinal, a 
extragao dos trombos murais e restauragao do fluxo arterial, por inter- 
posigao de protese de Dacron. Se o AAA for restrito a aorta abdominal 
com arterias iliacas normals, recomenda-se a interposigao simples de 
protese tubular com anastomoses adrticas em posigao proximal e dis¬ 
tal (Figura 80.1). Se houver comprometimento das arterias iliacas por 
doenga aneurismatica ou mesmo por doenga aterosclerotica, indica-se 
a colocagao de protese bifurcada ou em Y invertido em posigao aor- 
tobiiliaca ou aortobifemoral. Em pacientes com choque hemorragico 
grave, que se manten apos o controle do sangramento pos-pingamento 
proximal e distal, podem-se utilizar solugoes hipertonicas (cloreto de 
sodio a 7,5% - 20 ml via EV) como medicagao adjuvante temporaria 
visando a compensagao hemodinamica. 



FIGURA 80.1 ■ Aneurisma de aorta abdominal restrito a aorta 
abdominal com arterias iliacas normals. A revascularizagao e realizada 
por meio da implantagao de protese tubular. 


TRATAMENTO ENDOVASCULAR 

0 tratamento endovascular dos AAA, com a colocagao de endoprotese 
{stent revestido) por via femoral foi descrita inicialmente por Juan Carlos 
Parodi, em 1991, e vem ganhando mais destaque na literatura mondial 
pelos bons resultados apresentados. A utilizagao cada vez maior e o 
aperfeigoamento tecnologico dos materials endovasculares tern permitido 
expandir a indicagao da tecnica endovascular para pacientes com AAAR.' 
Nos grupos de pacientes com AAAR e de alto risco cirurgico, as menores 
taxas de morbidade e mortalidade constatadas tern estimulado os servigos 
de radiologia vascular a oferecer esta alternativa terapeutica, inclusive no 
Brasil. E realizada por meio de incisoes inguinais bilaterais, com passagem 
dos fios-guia e cateteres por arteriotomia e dirigida por meio de radiosco- 
pia (Figura 80.2). 
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ATENgAO! 


Como a tknica endovascular e urn procedimento seguro, que pode ser 
realizado com anestesia local ou regional, menos cruento e com posslbl- 
lldade de alta hospitalar mals rapida, vem sendo utlllzado cada vez mals. 



FIGURA 80.2 ■ Tratamento endovascular do aneurlmas de aorta 
abdominal, com colocagao de endoprdtese bifurcada. 


■ PROGNOSTICO 

As taxas de mortalldade hospitalar em paclentes com AAA assintomaticos 
chegam a 5%, mas podem chegar a 60 ate 90%, quando operados na fase 
de expansao ou rotura. As complicagoes pos-operatorlas que determlnam 
as taxas de mortalldade pos-operatorla sao o Infarto do miocardio, segul- 
da por IR e insuficlencia pulmonar. Na cirurgia de urgencia ou emergencia, 
os fatores que determlnam o prognostico sao: Idade, nivel pressorico na 
Internagao, diurese Intraoperatorla, volume de hemoderivados Infundidos 
e a dosagem de creatinina (Cr) na Internagao. Pode-se Inferir que o trata¬ 
mento de escolha de paclentes com AAA e a corregao cirurgica antes que 
ocorra a rotura, pols permite melhor prognostico de vIda. 


REVISAO 


■ Aneurlsma arterial e uma dllatagao permanente e locallzada de de- 
termlnada arterla, cujo diametro ultrapassa pelo menos 1,5 vezes 
(50%) 0 diametro esperado. 

■ Os aneurlsmas sao ocaslonados pela degeneragao da tunica media 
da aorta com dimlnulgao do conteudo de elastina e de colageno, 
levando ao afllamento e enfraquecimento lento e progressivo da 
parede, provocando dllatagao do lumen do vaso. 

■ A populagao-alvo para urn adequado rastreamento e composta 
de paclentes homens, acima de 65 anos, hipertensos, com historla 
familiar de doenga cardiovascular, tabagistas. Quando se conslde- 
ram os aneurlsmas pequenos (menores do que 50 mm em homens 
e 40 mm em mulheres), o segulmento ultrassonografico devera ser 
realizado a cada sels ou 12 meses na dependencia da velocldade de 
crescimento da dllatagao. 

■ Cerca de 70 a 80% dos portadores de AAA sao assintomaticos, Isto 
e, nao apresentam qualquer queixa cllnlca relaclonada. Alguns pa¬ 
clentes podem relatar a presenga de pulsagao no abdome, porem 
sem queixas clinlcas assocladas. Quando os AAA se tornam slnto- 
matlcos, Isto e, com "dor" espontanea ou mesmo a palpagao abdo¬ 
minal, se esta diante de uma situagao de alarme. 


■ Os AAA sintomaticos "em expansao devem ser Internados e ope¬ 
rados nas proximas boras", e os AAAs sintomaticos "rotos deverao 
ser Internados e operados em regime de emergencia, Isto e, nos 
proximos mlnutos". 

■ Nos AAA assintomaticos. os exames sao: RM, TC e US. 

■ A Indicagao de tratamento operatorlo convenclonal no AAAR e In- 
dlscutivel na grande malorla dos servigos de cirurgia vascular, em- 
bora haja alguns servigos, no Brasil, que ja disponiblllzam o trata¬ 
mento endovascular de emergencia nestes quadras. 
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ISQUEMIA ARTERIAL 
AGUDA PERIFERICA 


■ JORGE EDUARDO DE AAAORIAA 


A Isquemla arterial aguda perlferica de maior ou menor gravidade e con- 
sequencla da OAAP. Ocorre uma oclusao subita da luz de urn segmento 
arterial, com consequente Isquemia de uma extremidade, distalmente ao 
local da oclusao. Sua Incldencia tern aumentado progressivamente em 
consequencia de fatores como a maior sobrevida dos paclentes portado¬ 
res de arterlopatlas degenerativas (aterosclerose), miocardiopatlas, vascu¬ 
lites e doengas autolmunes, trauma vascular resultante de ferlmentos por 
arma de fogo e polltraumatizados, aumento do numero de cateterismos 
arterlals com finalldade diagnostica e terapeutica. Atualmente vem au- 
mentando tambem os casos de OAAP em algumas outras situagdes, como 
os toxicomanos dependentes de droga Injetavel, algumas doengas profls- 
slonals (martelo pneumatico, trabalho em camara frigorlfica) e portadores 
de HIV em tratamento prolongado da doenga. 
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■ CAUSAS DA OBSTRUCAO ARTERIAL 
AGUDA PERIFERICA 

As causas da OAAP podem ser classificadas em dois grandes grupos: a 
trombose e a embolia arterial. 

TROMBOSE ARTERIAL AGUDA 

E a oclusao da luz arterial por trombo que se origina dentro da propria 
arteria, decorrente de alteragoes cronicas existentes na propria parede 
do vaso. Essas alteragbes sao causadas pela aterosclerose obliterante 
(doenga degenerativa e progressiva da parede arterial), arterites (proces¬ 
ses inflamatorios de repetigao na parede do vaso como tromboangeite 
obliterante, arterite de Takayasu, arterite temporal, LES, poliarterite nodo¬ 
sa, doenga de Behget, vasculites indiferenciadas), alteragoes da erase san- 
guinea (policitemias, plaquetose), compressbes extrinsecas (compressao 
da arteria subclavia peias estruturas da cintura escapular, entrelagamento 
da arteria poplitea, tumores) e as iesoes provocadas diretamente sobre a 
arteria, nos cases de trauma vascular. 

A aterosclerose obliterante e a causa mais frequente de OAAP, sendo 
a arteria femoral superficial, na topografia do canal dos adutores, o local 
mais comum de trombose arterial periferica. 


ATEN^AO! 


Nestes doentes, e comum a concomitancia com Iesoes no segmento 
arterial aortoiliaco, arterias de perna e mesmo com Iesoes coronaria- 
nas e carotideas, assim sendo, sao pacientes potencialmente graves 
do ponto de vista clinico com alta taxa de morbidade e mortalidade. 

EMBOLIA ARTERIAL AGUDA 

E a oclusao do vaso por urn embolo, ou seja, por material solido, liquido ou 
gasoso, a distancia do seu local de origem. A principal fonte formadora de 
embolos, em cerca de 85 a 90% dos casos, e o coragao. 0 embolo e forma- 
do pela fragmentagao de trombo intracavitario, como nos casos de infarto 
do miocardio, miocardiopatias dilatadas, miocardiopatia chagasica, val- 
vulopatias e endocardites. As arritmias como fibrilagao e flutter atrial, por 
si so, promovem a formagao trombos intra-atriais e sao responsaveis por 
cerca de 75% dos casos embolia arterial. 

0 embolo formado a partir da fragmentagao de trombo cardiaco leva 
a obstrugao da arteria caracteristicamente na sua bifurcagao, sendo a ar¬ 
teria femoral comum a mais frequentemente ocluida por embolo, seguida 
peias arterias poplitea e iliacas. 

Outras fontes emboligenas sao responsaveis por cerca de 5% dos ca¬ 
sos como os aneurismas arteriais (mais frequentes no aneurisma de aorta 
e de arteria poplitea), placa de ateroma ulcerada (principalmente nos ca¬ 
sos de embolia cerebral por placa em bifurcagao de carotida), trombose 
venosa com persistencia do foramen oval (levando a chamada "embolia 
arterial paradoxal"), traumas com lesao vascular, fragmentos de catete- 
res e guias metalicos utilizados em exames invasivos, projetil de arma de 
fogo, administragao acidental de medicagao intra-arterial ou venosa, en- 
tre outras. Em aproximadamente 5 a 10% dos casos de embolia, nao ha 
determinagao da fonte emboligena. 

■ QUADRO CLINICO 

Apresentando como suporte para o diagnostico e tendo como carac- 
teristica a ocorrencia de dor subita no membro, seguida de esfriamento, 
alteragao da coloragao da pele como palidez e cianose. Persistindo a is- 
quemia, observa-se alteragao de sensibilidade e motora (lesao de nervo 


periferico e da musculatura). Nos casos de trombose, geralmente precede 
0 quadro agudo historia de claudicagao intermitente que, associada a al¬ 
teragao dos pulsos em outros membros e existencia de fatores de risco 
(fumo, diabetes, hipertensao arterial e hipercolesterolemia), reforga a hi- 
potese de doenga arterial cronica. 

Nos portadores de embolia, geralmente, nao ha claudicagao intermi¬ 
tente antecedendo o quadro agudo, sendo normal o exame dos pulsos em 
outros membros e, como antecedente, e comum alguma cardiopatia ou 
arritmia cardiaca. 

Tanto nos casos de trombose como nos de embolia arterial, a cianose 
e 0 livedo reticular irreversivel a digitopressao sao considerados Iesoes 
pre-necroticas que, com os outros dados do exame fisico, permitem ava- 
liar a gravidade da isquemia. Alem da ausencia de pulsos distalmente a 
obstrugao, devemos avaliartodos os pulsos do paciente, pela frequencia 
de Iesoes obstrutivas ou estenoticas em outras topografias, muitas vezes 
assintomaticas. 

Nos casos de isquemia grave, as Iesoes neurologicas surgem pre- 
cocemente, podendo ser diagnosticadas pela presenga de sensibilidade 
alterada na porgao mais distal da extremidade. Nos casos mais graves, 
alem da alteragao de sensibilidade, pode ocorrer a lesao em nervo motor 
diagnosticada pela presenga do "pe caido" (pe em flexao plantar sem mo- 
vimento de dorsiflexao). 

A obstrugao arterial em femoral, iliacas ou aorta pode levar a hipoxia 
grave de grande massa muscular, mais frequente nos casos de embolia e 
menos na trombose arterial. Nessas condigoes, duas complicagbes graves 
podem ser diagnosticadas ja nas primeiras boras: a sindrome de comparti- 
mento, e a sindrome metabolica mionefropatica. 

SINDROME DE COMPARTIMENTO 

Nos casos de isquemia grave, ocorre, de forma precoce, edema progressi- 
vamente maior do tecido muscular aumentando a pressao no interior do 
compartimento, o que dificulta ainda mais a perfusao de todos os tecidos 
contidos no interior do compartimento, bem como a extremidade distal 
ao compartimento. Caracteriza-se por apresentar, em urn ou mais com- 
partimentos de uma extremidade, dor intensa que piora com a palpagao 
ou movimentagao do grupo muscular acometido. Em razao do aumento 
de volume e tensao do compartimento, ha aumento da sua consistencia 
a palpagao. 0 compartimento mais comumente acometido e o anterior da 
perna. Nesses casos, em virtude da piora da perfusao do nervo periferico, 
as parestesias de dorso do pe e pododactilos, dificuldade de realizar a 
dorsiflexao do halux podem ser os primeiros sinais e sintomas da sindro¬ 
me de compartimento. A piora ocorre rapidamente para lesao neurologica 
irreversivel "pe caido", incapacidade permanente em realizar a dorsiflexao 
do pe. 

SINDROME METABOLICA MIONEFROPATICA 

E a complicagao mais grave da isquemia arterial aguda periferica, sendo 
mais frequente quanto maior a massa muscular envolvida e quanto mais 
grave e duradoura a isquemia. Caracteriza-se pela presenga de acidose 
metabolica, hiperpotassemia, mioglubinuria (que clinicamente se confun- 
de com hematuria) e oliguria. A acidose metabolica e consequencia da 
respiragao anaerobia pela hipoxia, bem como o aumento do potassio fora 
da celula pela falencia do transporte ativo. As alteragoes decorrentes da 
isquemia na membrana lipoproteica da celula muscular e a posterior rab- 
domiolise provocam mioglobinemia e mioglobinuria, que, em presenga da 
acidose metabolica, depositam-se em glomerulos e tubulos renais, tendo 
como consequencia ERA de rapida instalagao. Essas alteragoes podem fi- 
car mais evidentes apos a revascularizagao do membro, em consequencia 
da formagao de maior quantidade de radicals livres, responsaveis pela 
maior lesao da massa muscular (rabdomiolise). 
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■ DIAGNOSTICO 

0 diagnostico da OAAP e clinico, valendo-se tambem de exames comple- 
mentares. 

A medida das pressoes segmentares pela US com doppler, auxilia na 
determinagao do grau de isquemia pelo mdice tornozelo/braquial (relagao 
entre a PAS na altura do tornozelo e o brago). Esse mdice e normal quando 
igual ou superior a 1. Quanto menor ele for, pior a isquemia, sendo carac- 
terizada isquemia leve em pacientes com indice entre 0,7 e 1; e isquemia 
moderada entre 0,7 e 0,4. Nos casos de isquemia grave, com risco de per- 
da do membro, o valor do indice e igual ou inferior a 0,3. 

0 ecodoppler colorido arterial ou mapeamento duplex, atualmente, 
e muito utilizado, pois permite a avaliagao da morfologia da parede do 
vaso e do seu conteudo (diametro do vaso, caracteristicas da placa de 
ateroma ou da parede do vaso, presenga de trombo), alem da analise 
das velocidades do fluxo para determinagao dos graus de estenose ou 
de obstrugao. 

Havendo duvida quanto a etiologia ou para avaliara melhortatica 
para revascularizagao, a angiotomografia fornece dados importantes para 
0 diagnostico diferencial e para a revascularizagao do membro. A arterio- 
grafia pode ser utilizada nos casos em que persista a duvida quanto a etio¬ 
logia, como a obstrugao da arteria com imagem em "taga invertida" e a 
presenga de arterias lisas (sem lesoes ateromatosas) sao patognomonicas 
de embolia arterial. A presenga de lesoes parietais ateromatosas difusas e 
circulagao colateral mais desenvolvida sao caracteristicas de lesoes arte- 
riais cronicas, ou seja, da trombose arterial. 


ATENgAO! 


Muitas vezes, a comprovagao da fonte emboligena e decisiva no 
diagnostico de embolia, sendo necessarios, entao, exames comple- 
mentares para diagnostico de cardiopatia (eletrocardiograma, radio- 
grafia de torax, ecocardiografia) ou de aneurismas arteriais (US, angio- 
-TCeangio-RM). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Phlegmasia cerulea dolens 

E 0 caso mais grave de trombose venosa profunda, havendo trombose 
maciga de sistema venoso profundo e superficial de toda uma extre- 
midade, acometendo, inclusive grandes troncos venosos, em membros 
inferiores, ate iliacas e, em membros superiores, ate subclavias e cava 
superior. Na maioria desses casosn existe neoplasia em curso, ainda que 
nao diagnosticada ate o momento da trombose venosa. Clinicamente, 
ha edema de grandes proporgdes de todo o membro, acompanhado de 
importante cianose e aparecimento de teleangectasias como sinal de 
hipertensao venosa superficial. Nesses pacientes, pulsos distais estao 
ausentes em virtude de intense vasoespasmo periferico e consequente 
isquemia de polpas digitals com aparecimento de gangrena destas ou de 
area mais extensa do pe. For essas caracteristicas, pode simular quadro 
de obstrugao arterial aguda. 

0 tratamento inicial e sempre clinico com heparinizagao endovenosa 
e nestes casos, associamos vasodilatadores perifericos para melhorar o 
vasoespasmo e consequentemente a isquemia distal. Na maioria das vezes 
(70 a 80% dos casos) ha regressao do quadro isquemico e melhora da 
hipertensao venosa em 24 a 48 horas, seguindo o tratamento habitual 
da TVP. 


ATENgAO! 


Somente nos casos em que nao houver melhora clinica esta indicado o 
tratamento cirurgico pela trombectomia venosa. Esse procedimento e 
contraindicado em outras condigbes pela alta morbidade em razao de 
grande perda de sangue e consequentes politransfusao, de retrombo- 
se precoce e de elevado indice de embolia pulmonar. 

■ TRATAMENTO 

TROMBOSE ARTERIAL AGUDA 

Nestes pacientes, frequentemente, ocorrem outras comorbidades como 
coronariopatia isquemica, insuficiencia renal, arteriopatia intra e extracra- 
niana, diabetes, hipertensao, que devem seravaliadas, alem da isquemia 
propriamente dita. Assim sendo, o tratamento inicial da trombose arterial 
aguda e sempre clinico com medidas gerais para protegao do membro 
contra traumas fisicos (evitando venoclises nesse membro), termicos (en- 
faixamento do membro com algodao ortopedico ou cobertor) e quimicos 
(evitar solugbes irritantes da pele ou que possam tingir a pele, dificultando 
a avaliagao da perfusao) mantendo o doente em proclive. 

Para evitar a progressao do trombo e a formagao de trombos secun- 
darios, o doente devera ser heparinizado intravenosamente, de modo con¬ 
tinue com bomba de infusao, com dose inicial de 18 a 20 Ul/kg/hora ou, se 
nao for possivel, de forma intermitente com dose inicial de 5.000 Ul a cada 
4 horas. 0 controle da heparinizagao pode serfeito pelo TTPA (ou pelo 
TC (tempo de coagulagao), devendo-se manter esses valores entre duas a 
tres vezes o valor observado antes do inicio da heparinizagao ou o TC em 
torno de 15 a 20 minutos, se nao houver os valores pre-heparinizagao. A 
heparinizagao porvia subcutanea com HBPM pode ser realizada aposa es- 
tabilizagao do quadro isquemico agudo ou ate que se tenha realizado toda 
a avaliagao clinica que permita definir o melhor tratamento para cada pa- 
ciente. Deve-se ainda utilizar analgesicos de acordo com a sintomatologia, 
sendo frequente o uso de morfina ou derivados nos casos mais graves. 


ATENgAO! 


Geralmente, ha melhora ou estabilizagao do quadro isquemico, sendo 
possivel avaliar melhor as condigbes clinicas do doente (coronariopa¬ 
tia, nefropatia, pneumopatia, anemias, hidratagao, etc.) e da extremi- 
dade, o que permite o tratamento da isquemia (clinico, por angioplas- 
tia ou cirurgico), sem aumentar os indices de morbidade e mortalidade, 
ja elevados nesses casos. 

Atualmente, a angioplastia com ou sem stent, pode ser realizada em 
cerca de 70% dos casos de obstrugao arterial periferica, isso porque e 
urn metodo menos invasivo e com bons resultados. A revascularizagao do 
membro pode ser realizada cirurgicamente em casos de lesbes multiplas, 
complexes ou longas (endarterectomia, derivagao ou by pass com veia 
autbloga ou prbtese sintetica). 

Em casos graves, em que os exames de imagem mostram que nao 
ha opgao para revascularizar o membro em razao da ausencia de arterias 
pervias, podemos indicar a utilizagao de fibrinoliticos ou tromboliticos, 
previamente a revascularizagao. Utilizamos o r-tPA (ativadortecidual re- 
combinante do plasminogenio) por causa do menor indice de hemorragia. 
Nos casos de trombose arterial extensa em femoral e arterias distais, sem 
possibilidade de revascularizagao, utilizamos o r-tPA, infundido dentro do 
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trombo proximal oclusivo por cateterismo. 0 cateter e longo e multiperfu- 
rado para distribuir melhor o trombolitico. A infusao pode ser em bolus na 
dose de 5 a 10 mg, seguido de infusao contlnua e em baixas doses (0,01 a 
0,1 mg/kg/hora) de 0,5 a 1,5 mg/hora, por 12 a 24 boras, dentro do trom¬ 
bo. Havendo lise do trombo, podemos observar a lesao responsavel pela 
trombose, bem como a perviedade das arterias distais que, inicialmente, 
estavam obstruldas por trombos secundarios. Desse modo, aumenta a 
probabilidade de revascularizagao do membro pelo tratamento cirurgico 
ou angioplastia para corregao da lesao desencadeante da trombose arte¬ 
rial. Em outros casos em que ocorra trombose do arco plantar ou palmar, 
utilizamos o fibrinolltico no intraoperatorio, regionalmente e em baixas 
doses, como complementagao da revascularizagao cirurgica. 

A amputagao primaria do membro isquemico pode ser realizada nos 
casos graves de necrose extensa do membro com comprometimento das 
condigdes cllnicas do paciente, colocando em risco a vida do paciente. 

EMBOLIA ARTERIAL 

0 tratamento inicial e sempre cirurgico com a realizagao da embolectomia, 
com cateter de Fogarty, para retirada do embolo e dos trombos secun¬ 
darios. Deve ser realizado o mais precocemente possivel, ate mesmo sob 
anestesia local. 0 doente e heparinizado desde o intraoperatorio por 48 
a 72 boras, permanecendo anticoagulado por VO ate a corregao da fonte 
emboligena ou indefinidamente. 

SINDROME DE COMPARTIMENTO 

Como se trata de isquemia grave, esta indicada a revascularizagao preco- 
ce, porem e muito importante que se realize a fasciotomia imediatamente, 
diante da menor suspeita clinica dessa sindrome. A fasciotomia pode ser 
realizada ate mesmo no leito do paciente, com anestesia local, para pre¬ 
server as estruturas do compartimento e da propria extremidade, antece- 
dendo ate mesmo a revascularizagao do membro. 


ATEN^AO! 


0 diagnostico ou mesmo a suspeita clinica precoce seguida de ime- 
diata fasciotomia sao determinantes na preservagao do membro e nas 
taxas de morbidade e mortalidade. 


SINDROME METABOLICA MIONEFROPATICA 

Associada as doengas de base, e responsavel pelas altas taxas de mortali¬ 
dade e morbidade destes doentes. Deve sertratada diante da menor sus¬ 
peita diagnostica, pela corregao da acidose metabolica com soro bicarbo- 
natado, estimulo da diurese com diuretico osmotico do tlpo manitol a 20% 
(evitando a deposigao de miogloblna em tubulos renais e melhorando o 
edema muscular), na dose inicial de 100 ml e mantendo-se com 10 g/hora 
pelo tempo necessario. A hidratagao deve ser de acordo com a reserva 
cardiaca, pois geralmente trata-se de pacientes cardiopatas. Ate o me¬ 
mento, para isquemia de grandes massas musculares perifericas nao exis- 
tem evidencias quanto a eficiencia dos inibidores de radicals livres como 
superoxido dismutase, catalase, alopurinol, entre outros, com finalidade 
de prevengao da sindrome. No intraoperatorio, deve-se desprezar o pri- 
meiro sangue venose apos a liberagao do fluxo porque a grande concen- 
tragao de radicals acidos e mioglobina pode agravar as condigoes clinicas 
do paciente rapidamente. Outro cuidado que devemos ter na liberagao do 
retorno venose e quanto a hiperpotassemia aguda por grande quantidade 


de potassio acumulado no tecido isquemico, podendo ser responsavel por 
parada cardiaca no intraoperatorio. 

Todas essas medidas devem ser iniciadas anterior e simultaneamente 
ao tratamento cirurgico de urgencia, quer nos casos de embolia, quer nos 
de trombose arterial. 


ATENgAO! 


A ocorrencia da sindrome metabolica mionefropatica independe da 
existencia da sindrome de compartimento. 


TROMBOANGEITE OBLITERANTE 

A TAG caracteriza-se pela presenga de isquemia grave e gangrena, prin- 
cipalmente em membros inferiores, em adultos jovens do sexo masculino 
efumantes. 

E inegavel a participagao do fumo no aparecimento da TAG, porem 
nao e o fator etiologico, e sim o fator desencadeante ou inicial da doenga. 

G diagnostico da TAG e essencialmente clinico. 

A lesao arterial e observada inicialmente em membros inferiores 
apresentando progressivamente isquemia leve com palidez, esfriamento 
e claudicagao que, no principio, ocorre no pe e tornozelo, passando para 
panturrilha ate apresentar isquemia grave com gangrena e perda da ex¬ 
tremidade. As arterias distais, de medio e pequeno calibre sao acometidas 
inicialmente, com obstrugao de arterias digitals, plantares e tibiais, ocor- 
rendo lesao em femoral e iliacas nos estagios mais avangados da TAG. G 
envolvimento dos membros superiores e observado com a evolugao da 
doenga em mais de 50% dos casos havendo progressivamente lesdes em 
digitals ate arteria subclavia. G intense vasoespasmo associado as obs- 
trugbes de arterias distais levam, frequentemente, ao aparecimento de 
fenomeno de Raynaud nos membros superiores 

A flebite superficial migratoria esta presente em cerca de urn tergo 
dos doentes, podendo preceder ou ser concomitante ao quadro isquemico, 
sendo mais observada em membro inferior com envolvimento da veia sa- 
fena magna e colaterais. 

A arteriografia pode revelar alteragoes caracteristicas porem nao 
patognomonicas da TAG como a presenga de arterias lisas com obstru¬ 
gao distal (arteria tibial anterior, posterior e fibular) com pouca circulagao 
colateral, enovelada e de fino calibre. A circulagao colateral do tipo em 
"saca-rolha" e o aspecto arteriografico mais tipico, devendo ser observada 
no trajeto de arteria obstruida, formando-se, talvez, pela dilatagao de vasa 
vasorum dessa arteria. Em arteria femoral superficial ou outra de maior 
calibre, podemos observar obstrugao abrupta com saida de uma grande 
colateral. A realizagao de panangiografia permite, em aproximadamente 
30% dos casos, o diagnostico de estenoses em arteria femoral comum, 
iliaca, subclavia e axilar alem de lesoes distais nos membros superiores. 

G abandono do habito de fumar e, sem duvida, a melhor medida te- 
rapeutica para os portadores da TAG, embora ainda seja desconhecido o 
componente do fumo que piora a doenga. A nicotina transdermica pode 
ser utilizada como auxilio para o abandono do fumo, pois o seu efeito de- 
leterio ainda e desconhecido, nao havendo, portanto, contraindicagao ab- 
soluta para sua utilizagao. Nos pacientes que conseguiram abolir o fumo, 
a doenga parece progredirtao lentamente que, porvezes, podemos dizer 
que entrou em fase de remissao. Nesses casos, nao observamos progres- 
sao das lesoes por meses ou ate anos de evolugao. Contudo, o retorno ao 
habito do fumo reativa novamente a doenga, por vezes de forma mais gra¬ 
ve. Isso demonstra a intima relagao da atividade da doenga com o fumo. 
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ATENgAO! 


0 uso de vasodilatadores e antiagregantes plaquetarios nao altera a 
evolugao natural da doenga, se o paciente nao abolir o fumo. 

As tecnicas de revascularizagao distal ou simpatectomias lombares e 
cervicotoracicas sao indicadas somente em risco de perda do membro ou 
para melborar o nivel de amputagao. A angioplastia transluminal percuta- 
nea pode ser indicada nos casos de estenose em femoral ou iliacas, para 
melborar o fluxo proximal, mas e contraindicada em ledes distais. 

As amputagoes menores ou maiores em membros inferiores e poste- 
riormente nos superiores serao certamente realizadas se o fator desenca- 
deante da doenga nao for eliminado. 


REVISAO 


■ A isquemia arterial aguda periferica de maior ou menor gravidade 
e consequencia da OAAP cujas causas podem ser classificadas em 
dois grandes grupos: a trombose e a embolia arterial. 

■ A trombose arterial aguda ea oclusao da luz arterial portromboori- 
ginado dentro da propria arteria, decorrente de alteragdes cronicas 
existentes na propria parede do vaso. Essas alteragdes sao causadas 
pela principalmente pela aterosclerose obliterante. 

• A embolia arterial aguda e a oclusao do vaso por urn embolo. A 
principal fonte formadora de embolos, em cerca de 85 a 90% dos 
casos, e o coragao. 

■ A obstrugao arterial em femoral, iliacas ou aorta pode levar a bi- 
pdxia grave de grande massa muscular, em que duas complicagdes 
graves podem ser diagnosticadas ja nas primeiras boras: a sindrome 
de compartimento, e a sindrome metabdiica mionefropatica. 

• 0 tratamento da trombose arterial aguda inicial e clinico, com a 
beparinizagao intravenosa controlada pela TTPA ou pelo TC, o uso 
de analgesicos e, a depender da gravidade, morfina ou derivados. 
Em casos graves, estao indicados fibrinoliticos ou tromboliticos, 
previamente a revascularizagao. A amputagao primaria do membro 
isquemico pode ser realizada nos casos graves de necrose extensa 
do membro. 

■ A abordagem inicial da embolia arterial e a embolectomia, o mais 
precocemente possivel, ate mesmo sob anestesia local. 

■ Na sindrome de compartimento esta indicada a revascularizagao 
precoce, porem e muito importante que se realize a fasciotomia 
imediatamente, diante da menor suspeita clinica. 

■ A sindrome metabdiica mionefropatica deve ser tratada, diante da 
menor suspeita diagndstica, pela corregao da acidose metabdiica 
com soro bicarbonatado e estimulo da diurese. 

• Abandonar o habito de fumar e a melbor medida terapeutica para 
os portadores da TAO. A revascularizagao distal ou simpatectomias 
lombares e cervicotoracica sao indicadas somente em risco de per¬ 
da do membro ou para melborar o nivel de amputagao. As am- 
putagdes em membros inferiores e posteriormente nos superiores 
devem ser realizadas se o fator desencadeante da doenga nao for 
eliminado. 
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TRAUMA VASCULAR 


■ MARCELO RODRIGO DE SOUZA MORAES 

■ JOSE CARLOS COSTA BAPTISTA SILVA 


Houve uma rapida evolugao no diagndstico e principalmente no tratamen¬ 
to de lesdes vasculares durante o seculo passado. Ate o seculo XIX, os 
tratamentos consistiam em cauterizagdes, bandagens e mdrbidas ampu- 
tagdes de extremidades. Com base nas experiencias dos grandes conflitos 
militares do seculo XX, as primeiras experiencias de sucesso com relagao 
as reconstrugdes arteriais e venosas foram executadas. Quase que ao mes¬ 
mo tempo, essa experiencia pode ser aprimorada e aplicada a pratica civil. 
Apesar dos avangos nas tecnicas de atendimento inicial, remogao rapida e 
apurada capacidade cirurgica, a morte e a incapacidade fisica decorrente 
de traumas vem aumentando e tornando-se urn dos maiores problemas 
em saude publica na atualidade. 0 trauma, intencional ou acidental, apre- 
senta-se como uma das principals causa de obito, ba pelo menos 20 anos, 
na populagao ate a quarta decada de vida.' Ocupa a terceira colocagao em 
mortalidade na populagao geral, perdendo apenas para doengas oncolo- 
gicas e alteragdes vasculares secundarias a aterosclerose.’ Outro ponto 
critico representa o fato de ser o trauma o principal responsavel pela perda 
em dias de trabalho e, particularmente, em anos de vida, visto que inci- 
de em urn subgrupo populacional em plena atividade profissional e com 
idade muito baixa em relagao a expectativa de vida da populagao geral. 
Os custos sociais sao enormes, bem como o sofrimento bumano inerente. 

0 trauma vascular ocupa uma posigao de destaque. Quando acome- 
te grandes vasos, invariavelmente ocasiona obito ou quadros graves com 
cboque bemorragico e instabilidade bemodinamica de dificil manejo. Cer¬ 
ca de 2/3 destes pacientes nao alcangam o socorro em tempo.^ Os sobre- 
viventes demandam grande esforgo e consomem grande quantidade de 
recursos na tentative de preservagao da vida. 


ATENgAO! 


Quando o trauma vacular atinge vasos de menor calibre, normalmente 
nas extremidades (distal ao sulco deltopeitoral ou ligamento inguinal), 
incorre em isquemia ou bemorragias de intensidade variavel, porem 
continuam sendo lesdes potencialmente letais, ou, no minimo, com 
0 risco de sequelas temporarias ou definitives, incluindo amputagao. 


■ EPIDEMIOLOGIA 

Dados nacionais indicam que a violencia dos grandes centros urbanos, os 
acidentes de transito e de trabalbo sao os principals responsaveis pelos 
traumas vasculares.^ Os ferimentos penetrantes respondem por 80 a 90% 
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das ocorrencias.'* Fora das cidades, ha o predommio das lesoes por arma 
branca, ao passo que, nos ultimos anos, se tern observado urn aumen- 
to crescente de ferimentos por arma de fogo, de forma que, atualmente, 
ja representam a maioria das ocorrencias nos centros urbanos. 0 trauma 
contuso (nao penetrante) responde pelo restante das lesoes. Acidentes au- 
tomobilisticos, queda de grande altura (mais de tres vezes a estatura da 
vitima, ou cerca de seis metros para os adultos), esmagamentos e agres- 
sdes foram descritos como os fatores etiologicos mais prevalentes nessa 
modalidade de lesao vascular.^ 

MECANISMOS DE LESAO VASCULAR 

Armas brancas produzem lesoes incisas, ou seja, com bordos regulares 
que seguem, em geral, a forma e se limitam ao trajeto da lamina. Seu 
alcance depende da forga empregada e das dimensoes da arma. Normal- 
mente produzem ferimentos puntiformes, secgao partial ou total; porem, 
sem perda de tecido das paredes do vaso, permitindo, com alguma fre- 
quencia, reconstrugdes primarias, tecnicamente mais simples e com me- 
Ihores resultados no curto e medio prazo. 

Projeteis de armas de fogo produzem lesoes mais complexas ou per- 
furocontusas. As armas mais comumente utilizadas sao as de defesa pes- 
soal, caracterizadas pelo curto alcance e menor poder de destruigao por 
serem seus projeteis classificados como de baixa velocidade. Bias causam 
lesao nos tecidos proximos ou no seu trajeto, geralmente com laceragao 
e perda de substancia da parede do vaso, podendo tambem estar asso- 
ciada uma lesao da intima. Infelizmente, com a disseminagao de armas 
de uso rotineiramente militar nos "campos de batalha urbanos", ha uma 
crescente ocorrencia de lesoes por projeteis de alta energia e consequente 
grande poder de destruigao. As lesoes encontradas nao obedecem a urn 
padrao de regionalidade, pois a enorme quantidade de energia ligada a 
esses projeteis (de alta velocidade e alcance) transmite uma violenta onda 
de impacto, podendo acometer organs a distancia. A sobrevivencia de vi- 
timas atingidas por projeteis de alta energia no eixo axial (cabega e torso) 
representa uma excegao a regra. Quando for possivel a reconstrugao do 
vaso lesado por urn projetil, geralmente, e necessario urn debridamen- 
to da parede com interposigao de urn remendo (path), ou caso os cotos 
vasculares estejam proximos, pode ser tentada a anastomose primaria. 
Quando a aproximagao dos cotos apos o debridamento ocorrer com ten- 
sao demasiada, sera necessario o emprego de uma ponte ou derivagao, 
preferencialmente de material autologo, como, porexempio, a veia safena 
invertida ou uma veia superficial do brago. Vasos de maior calibre, como 
iliacas e aorta, geralmente, sao corrigidas com material sintetico (proteses 
de dacron® ou PTFE®), na dependencia da contaminagao associada. 

Os vasos principals apresentam urn trajeto mais profundo, acompa- 
nhando as estruturas osseas, estando, em geral, mais protegidos. Nas re- 
gides mais expostas, o vaso pode receber urn trauma direto, sendo compri- 
mido contra este osso, ocorrendo desde deslocamento da intima ate menos 
comumente ruptura. Pela proximidade, na ocorrencia de uma fratura, espi- 
culas podem causar uma perfuragao, pode haver a compressao pelo osso 
desalinhado, hematoma ou mesmo o desvio pela perda da anatomia local, 
podendo interromper o fluxo ou lesar a intima do vaso envolvido. A parede 
externa do vaso (adventicia) e resistente e elastica, suportando bem com- 
pressdes e tragoes; entretanto, a camada interna (intima), que esta direta- 
mente em contato com o fluxo sanguineo, e delicada e bem menos elastica 
que as demais camadas. Dessa forma, tragoes ou impacto direto sobre a 
arteria podem nao alterar a camada externa, porem podem ser suficientes 
para causar lesoes na camada interna. Ocorrendo a trombose imediata do 
vaso, 0 diagnostico geralmente e mais simples e intuitive. Representa uma 
terrivel armadilha a trombose tardia, que ocorre por deslocamento da inti¬ 
ma devido ao fluxo sanguineo horas ou dias apos a lesao Inicial. 


ATENgAO! 


Nas extremidades, existem duas areas criticas onde a circulagao cola¬ 
teral e pouco desenvolvida e o vaso principal encontra-se relativamen- 
te exposto: a arteria braquial proxima ao umero distal na articulagao 
do cotovelo e a arteria poplitea proxima ao plato tibial no joelho. 


Por isso, fraturas, luxagdes e grandes desvios nessas regides citadas 
(Figuras 82.1 e 82.2) devem alertar o examinador no sentido da alta proba- 
bilidade de lesdes vasculares potencialmente graves associadas.‘ 



FIGURA 82.1 ■ Radiografia simples deperna (PA eperfil) 
demonstrando fratura proximal da tibia. Grande chance de lesao 
vascular poplitea. 


I 




FIGURA 82.2 ■ Radiografia simples de brago (PA e perfil) 
demonstrando fratura distal do umero. Grande chance de lesao 
vascular braquial. 
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Traumas envolvendo desaceleragao intensa, como nos acidentes au- 
tomobilisticos (acima de 60 km/h) ou queda de grande altura, transmitem 
uma grande quantidade de energia e tambem podem causar danos ao 
sistema vascular. A lesao mais caracteristica acomete a aorta toracica na 
transigao entre o arco e a porgao descendente. A relativa imobilidade da 
aorta descendente fixada atraves de seus ramos intercostais e na coluna 
vertebral em contraposigao a mobllidade do coragao, da aorta ascendente 
e do arco aortico possiblllta, em uma situagao de desaceleragao rapida, urn 
estiramento nessa transigao. Dessa forma, a reglao entre a emergencia da 
arterla subclavla esquerda e o ligamento arterloso representa uma reglao 
frequente de acometimento em determinados mecanismos de trauma. 

DIVISAO POR REGIOES 

Regiao toracica 

Trauma vascular toracico e o termo usado para definir lesdes na aorta, dos 
vasos do arco, veias e arterias pulmonares, VCI supradlafragmatica e VCS. 
Apesar de pouco frequente (menos de 10% de todos os traumas vascula- 
res), 0 Interesse neste subgrupo deriva da sua alta mortalldade,^ a vftima 
morre rapidamente por hemorragla maciga ou tamponamento cardiaco. 
Predomlnam as lesdes penetrantes. A oclusao vascular representa excegao 
nesta regiao do corpo. Estima-se que em torno de 15 a 20% dos ferlmen- 
tos penetrantes toracicos envolvam grandes vasos, mas estes numeros 
devem estar subestimados. A malor parte da llteratura esteve baseada 
em estudos cimicos, ou seja, nos paclentes que conseguiram receber aten- 
dlmento medico, mas, como citado, estes representam apenas 30% dos 
casos. Os traumas nao penetrantes envolvem as lesdes por desacelera¬ 
gao, acometendo principalmente o Istmo adrtico, a arterla Inomlnada e as 
subclavias, nesta ordem de frequencla. Continuam representando lesdes 
graves com mortalldade apos 10 semanas alcangando 90% dos casos. 

Regiao abdominal 

0 trauma vascular abdominal pode acometer a aorta abdominal, a vela 
cava Inferior infradiafragmatica, a vela porta, as arterias e as veias renais, 
esplenica e mesentericas e, ainda, arterias e veias iliacas. Predomlnam le¬ 
sdes penetrantes (38% de todos os casos submetidos a laparotomia apre- 
sentavam lesao em algum dos vasos citados, 25% porarma defogo e 10% 
por arma branca)^ e, via de regra, a principal complicagao deriva do inten- 
so sangramento ou bem menos frequente a isquemia intestinal pela lesao 
completa de algum vaso mesenterico principal. Sangramento originado de 
vasos de baixa pressao (geralmente venosos) ou associados a hipotensao 
acentuada podem sercontidos pelo espago retroperitoneal, estabilizando 
temporariamente o cheque. Lesdes dos vasos abdominals no trauma nao 
penetrante sao bem menos frequentes, e quando ocorrem, podem ser pela 
desaceleragao (p. ex.: em quedas) que propicia a desinsergao de peque- 
nos vasos, particularmente ramos do tronco celiaco e da vela porta, mas 
tambem pode ocorrer a laceragao de urn vaso renal. A compressao direta 
da aorta e das renais (lesao do cinto de seguranga) contra a coluna pode 
causar lesao intimal (com ou sem trombose) e mais raramente ruptura. Fe- 
rimentos penetrantes que acometem as iliacas quase sempre apresentam 
lesdes intestinais ou urinarias associadas; as fraturas de bacia tambem 
podem ocasionar sangramento de pequenos ramos dos vasos illacos in- 
ternos, tanto arteriais quanto venosos, e urn quadro de dificil controle. 

Regiao cervical 

A principal complicagao vascular nos ferimentos da regiao cervical com- 
preende as lesdes de cardtidas comum e interna, responsaveis diretas pela 
perfusao cerebral. Cerca de 20% das lesdes vasculares ocorreram nas ca¬ 
rdtidas (6% dos ferimentos penetrantes envolveram as cardtidas),® outros 
vasos, como cardtida externa, veias jugulares e arterias vertebrais, res- 


pondem pelo restante. Diferentemente dos grandes vasos toracicos e ab¬ 
dominals, onde predomina a exsanguinagao, na regiao cervical, as piores 
complicagdes do trauma vascular derivam da compressao das vias aereas 
pelo eventual hematoma ou da trombose aguda das cardtidas comum ou 
interna. Urn hematoma local indica a necessidade de via aerea definitiva 
0 mais breve possivel, eventualmente a compressao extrlnseca a laringe 
e traqueia pode impedir a intubagao em urn momenta subsequente. Na 
presenga da lesao carotidea, as taxas de mortalldade'® alcangam 20% e 
ocorrencia de AVC em 30% das vltimas. Na ocorrencia de choque ou coma 
associados, a mortalldade sobe para 41 e 50%, respectivamente. 

Lesdes de extremidades 

Aproximadamente 90% de todas as lesdes arteriais ocorrem em uma ex- 
tremidade. Predomlnam as lesdes penetrantes porarma defogo, seguido 
das armas brancas e ferimentos associados aos traumas musculoesque- 
leticos. Uma minoria dos paclentes se apresenta com os chamados sinais 
maiores de lesao vascular: ausencia de pulso, isquemia distal, hemorragla 
pulsatil ou hematoma crescente, mas quando estes estao presentes, faci- 
litam muito o diagnostico imediato. Fla predommio das oclusdes sobre as 
hemorragias, porem isto dependera muito do agente etiologico da lesao. 
Os tecidos das extremidades costumam suportar de quatro a seis horas 
de isquemia, mas claro, quanto menor este tempo, melhor e mais rapida 
a recuperagao. Pela caracteristica anatdmica das extremidades, onde ge¬ 
ralmente os vasos acompanham as estruturas osseas e sao acompanhados 
pelos nervos perifericos, existe uma frequente associagao de lesbes mus- 
culoesqueleticas e neurologicas com as lesbes vasculares. Muitas vezes, 
sao estas as lesbes responsaveis pela incapacidade funcional da extremi- 
dade comprometida.® 

■ APRESENTACAO CLINICA 

A identificagao precoce das lesbes vasculares e de extrema importancia 
pelo fata do tratamento ser urgente nos casos de hemorragla ou isque¬ 
mia aguda. 0 alto indice de suspeita, o conhecimento dos mecanismos de 
trauma mais comuns, do trajeto anatbmico dos principals vasos e o exame 
fisico representam os melhores e mais rapidos instrumentos nesta tarefa. 

Por serem, em geral, de grande calibre, os mecanismos musculares e 
de coagulagao sao insuficientes para manter a hemostasia na vigencia de 
uma lesao dos vasos toracicos. Apesar de ate urn tergo das vitimas perma- 
necer assintomatico inicialmente, invariavelmente evolui com sangramen¬ 
to e choque em pouco tempo.^ Nao existem sinais e sintomas especificos 
de lesao dos vasos toracicos. Dor toracica (76%), dispneia (56%), coma 
(37%) e hipotensao (26%) sao os achados mais comuns, porem podem 
ser associados a outras lesbes, muito comuns nos traumas toracicos com 
lesbes vasculares, como fraturas de multiplos arcos costais ou torax ins- 
tavel, fratura da primeira e segunda costela, fratura do esterno, contusao 
pulmonar ou cardiaca e trauma maxilofacial. Por outro lado, ha sinais que, 
quando presentes, levantam forte suspeita de lesao da aorta toracica, sao 
eles: diferenga entre pulsos ou medida da pressao dos MMSS, hipertensao 
dos MMSS comparado aos membros inferiores (coarctagao aguda da aor¬ 
ta), sopro sistolico interescapular (pseudoaneurisma ou fistula arteriove- 
nosa), hematoma na projegao das cardtidas ou subclavias sem lesao di¬ 
reta (sangramento do mediastino posterior), alteragao da voz sem trauma 
cervical (compressao do nervo laringeo pelo hematoma) e sindrome da 
VCS. Lesbes que acometem os vasos subclavios e troncos braquiocefalicos 
estao associados a deficits motores e sensorios nas extremidades corres- 
pondentes, sinal de comprometimento de feixes do plexo braquial. Mais 
raramente, podem apresentar sintomas da sindrome do roubo da subcla- 
via, quando associados a estenose proximal ao bstio da arterla vertebral 
ipsilateral. A Figura 82.3 sistematiza o atendimento. 
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ATEN^AO! 


As vitimas que sobrevivem ao trauma de urn vaso abdominal, via de 
regra, se apresentam hipotensos ou em cheque/ 

0 tamponamento pelo retroperitonio pode temporariamente estabilizar o 
paciente hipotenso. A rapida infusao de volume no atendimento inicial ao 
traumatizado com aumento do debito cardiaco (DC) e da pressao arterial 
vem sendo associado ao desbioqueio e a uma paradoxal piora dos para- 
metros hemodinamicos.'“ Na suspeita de lesao de grande vaso abdominal, 
uma hipotensao permissiva (suficiente para manter perfusao cerebral e 
cardlaca), ate que haja o controle da fonte de sangramento, parece melho- 
rar o prognostico destas vitimas. 0 choque refratario, com incapacidade 
de manter o controle hemodinamico da vltima, apesar da reposigao vole- 
mica adequada, deve alertar o socorrista para o provavel sangramento 
abdominal parcialmente tamponado e possivel envolvimento de grandes 


vasos abdominals. Dor e sinais de irritagao peritoneal sao os sintomas 
mais comuns, distensao abdominal, sopro sistolico e diferengas nos pulsos 
dos MMII sao outros achados sugestivos. 

■ DIAGNOSTICO 

Apesar de sua importancia para a identificagao e o raciocinio inicial sobre 
0 trauma vascular, os sinais clinicos podem ser pouco sensiveis, permi- 
tindo passar despercebidas ate 60% das lesdes vasculares. A presenga 
de sinais clinicos de lesao vascular, o local do trauma proximo a trajetos 
vasculares ou o mecanismo de trauma sugestivo indicam a necessidade de 
complementagao por meio de exames complementares. 

Entre os exames mais rapidos e faceis de ser executados, encontra-se 
0 doppler de onda continua, urn aparelho barato e portatil. Frente a uma 
lesao de extremidade, a execugao de urn indice da pressao de oclusao 
sistolica, realizado com urn torniquete insuflavel proximal, e a tomada do 
doppler distal demonstram que urn indice de pressao de oclusao menor do 



FIGURA82.3 ■ Fluxograma de atendimento. 
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que 0,9, quando comparado ao membra contralateral sem lesoes, IndIcam 
uma lesao vascular em praticamente 90% dos pacientes. 

Outro exame com valor Inestimavel e o ultrassom com doppler. Dm 
exame nao Invasivo que pode ser executado Inclusive na propria sala de 
emergencla. Em maos habilltadas, tern sensibllidades e especificldades 
superlores a 95% nos casos de lesao vascular comparada a anglografla 
por cateter. 

Na suspelta de lesao vascular no torso (toracica e abdominal), o exa¬ 
me de escolha na malorla dos casos tern sido a anglotomografla (angio- 
-TC). Sua precisao, rapidez e a capacldade de reconhecimento de outras 
lesoes, situagao frequentemente assoclada a esse tlpo de lesao, tornam 
este exame a primeira opgao. Entretanto, a presenga de Instabllidade 
hemodinamica nao responsiva as medidas de reanimagao Iniclal Indica a 
necessidade da imediata transference da vitima ao centre cirurgico, sem 
a Indicagao de perda de tempo adicional em elucldar com detalhes o dlag- 
nostico etiologico do cheque. 

Para as extremidades, uma anglografla arterial e venosa pode ser 
uma boa opgao para a confirmagao de uma lesao e eventualmente ser¬ 
ve como acesso quando a opgao terapeutica Incluir o tratamento por via 
endovascular. 


REVISAO 


■ 0 trauma, intencional ou acidental, apresenta-se como uma das 
principals causa de obito, ha pelo menos 20 anos, na populagao ate 
a quarta decada de vida. 

■ 0 trauma vascular ocupa uma posigao de destaque. Quando aco- 
mete grandes vasos, invariavelmente ocasiona obito ou quadros 
graves com cheque hemorragico e instabllidade hemodinamica de 
dificil manejo. 

■ Acidentes automobilisticos, queda de grande altura {mais de tres 
vezes a estatura da vitima, ou cerca de seis metros para os adultos), 
esmagamentos e agressoes foram descritos como os fatores etiolo- 
gicos mais prevalentes na lesao vascular. 

■ Projeteis de armas de fogo produzem lesoes mais complexas ou per- 
furocontusas. As armas mais comumente utilizadas sao as de defesa 
pessoal, caracterizadas pelo curto alcance e menor poder de destrui- 
gao por serem seus projtois classificados como de baixa velocidade. 

■ 0 trauma vascular e dividido por regibes: toracica, abdominal, cer¬ 
vical e de extremidades. 

■ A identificagao precoce das lesoes vasculares e de extrema impor- 
tancia pelo fato do tratamento ser urgente nos casos de hemorragia 
ou isquemia aguda. 

■ A presenga de sinais clinicos de lesao vascular, o local do trauma pro¬ 
ximo a trajetos vasculares ou o mecanismo de trauma sugestivo in¬ 
dicam a necessidade de complementagao por meio de exames com- 
plementares, como ultrassom com Doppler, angio-TC ou cateterismo. 
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ABDOME AGUDO INFLAMATORIO 


■ FRANZ ROBERT APODACA TORREZ 

■ ROGERIO AOKI FUZIY 

■ MARIS SALETE DMUNER 


0 abdome agudo e definido como uma condigao morbida, inesperada, 
manifestada, fundamentalmente, pela presenga de dor abdominal de ini- 
cio subito ou de evolugao progressiva com menos de seis boras de duragao 
e necessitando de terapeutica imediata. 0 seu diagnostico precoce assu¬ 
me importancia vital na conduta e na evolugao dos pacientes. De igual 
importancia, e tentar definir se se esta diante de urn abdome agudo de 
tratamento cimico ou cirurgico, sendo, entao, fundamentals a historia cll- 
nica e o exame flslco na na sua abordagem 

Como ja mencionado em outro capitulo, a smdrome decorrente da Irri- 
tagao peritoneal esta presente em varios tipos de abdome agudo. Contudo, 
e 0 abdome agudo inflamatorio aquele que suscita maiores duvidas diag- 
nosticas, sendo, tambem, o que mais frequentemente leva a internagbes 
em services de pronto-atendimento, em busca de diagnostico definitivo. 

0 abdome agudo inflamatorio pode ser definido como urn quadro de 
dor abdominal de inicio insidioso, podendo evoluir com agravamento e 
localizagao da dor, decorrente de urn processo inflamatorio e/ou infeccioso 
localizado na cavidade abdominal, ou em orgaos e estruturas adjacentes. 

■ ETIOPATOGENIA 

Existem numerosas causas de abdome agudo inflamatorio, sendo a apen- 
dicite aguda, a colecistite aguda, a pancreatite aguda e a diverticulite por 
doenga diverticular dos colos as mais frequentes. 

Outras causas de abdome agudo inflamatorio serao mencionadas no 
item de diagnostico diferencial, especialmente aquelas cuja abordagem 
seja eminentemente clinica. 

■ FISIOPATOLOGIA 

Os dados fisiopatoibgicos no abdome agudo inflamatorio estao relacionados 
com a reagao do peritonio e as modificagoes do funcionamento no transito 
intestinal. A cavidade peritoneal e revestida pelo peritonio, que e uma mem- 
brana serosa derivada do mesenquima, que possui uma extensa rede capilar 
sanguinea e linfatica, tendo fungao protetora por meio da exsudagao, da 
absorgao e da formagao de aderencias. Topograficamente, a membrana pe¬ 
ritoneal divide-se em visceral e parietal. 0 peritonio visceral e inervado pelo 
SNA, e 0 peritonio parietal, inervado pelo sistema nervoso cerebrospinal, o 
mesmo da musculatura da parede abdominal. 

Todo agente inflamatorio ou infeccioso, ao atingir o peritonio, acarre- 
ta sua irritagao, cuja intensidade e diretamente proporcional ao estadio do 
processo etiologico. Segue-se a instalagao progressiva de Neo paralitico lo¬ 
calizado ou generalizado. Este fenomeno e justificado pela lei de Stokes, que 
diz: "toda vez que a serosa que envolve uma musculatura lisa sofre irritagao, 
esta entra em paresia ou paralisia". Por outro lado, a resposta do peritonio 
parietal exterioriza-se clinicamente por dor melhor localizada e contratura 
da musculatura abdominal localizada ou generalizada, dependendo da evo- 
lugao do processo. E importante salientar que a contratura muscular pode 
ser voluntaria ou podendo ser determinada por doenga extra-abdominal. 


ATENgAO! 


Pode-se concluir que a dor abdominal secundaria a irritagao do pe¬ 
ritonio visceral (autonoma) e mal localizada e origina da distensao e 
da contragao das vfsceras, ao passo que a dor que segue a irritagao 
do peritonio parietal (cerebrospinal) e contmua, progressiva, piorando 
com a movimentagao e estando tambem mais localizada na topografia 
do orgao acometido. 


■ QUADRO CLINICO 

Da mesma forma que nos outros tipos de abdome agudo, a dor abdo¬ 
minal e sem duvida o sintoma predominante no paciente com abdome 
agudo de etiologia inflamatoria. Algumas caracteristicas desta dor po- 
dem sugerir a natureza do processo. Frequentemente, este sintoma e de 
dificil caracterizagao pelo paciente e, algumas vezes, mal interpretada por 
parte do medico. 

Alem da topografia da dor abdominal, e de fundamental importancia 
definir as suas caracteristicas como: inicio, irradiagao, evolugao, periodi- 
cidade, carater, intensidade, duragao, fatores agravantes ou atenuantes. 
Esta analise minuciosa, as vezes ardua, e posteriormente recompensada, 
pois, como na maioria das doengas do sistema digestorio, a historia clinica 
e a pedra fundamental do diagnostico. 

A dor no abdome agudo inflamatorio pode ser desencadeada pelo 
inicio de uma doenga recente, como no caso da apendicite aguda, ou 
pela agudizagao de uma doenga cronica, como na colecistite aguda, 
por colelitiase, ou diverticulite do sigmoide, por doenga diverticular dos 
colos. Na maioria das doengas de conduta cirurgica causadas por qua¬ 
dro abdominal de etiologia inflamatoria, a dor nitidamente evolui para 
a piora. 

A irradiagao da dor abdominal, tao importante na maioria dos pacien¬ 
tes com abdome agudo inflamatorio, nao deve ser confundida com locali- 
zagao. A trajetoria da dor e caracteristica em muitas patologias, sendo de 
grande valor diagnostico. 

0 tipo de dor, em colica, contmua, pontada, queimagao, etc., pode 
mudar no curso da doenga, permitindo a orientagao diagnostica. 

A intensidade e a duragao da dor, tao importante nos pacientes com 
abdome agudo inflamatorio, nem sempre sao proportionals a gravidade, 
nem tampouco sugerem conduta cirurgica, como na pancreatite aguda. E 
importante, tambem, analisar os fatores que intensificam ou atenuam a 
dor, sendo frequente a sua exacerbagao com a movimentagao e os esfor- 
gos no abdome agudo inflamatorio. 

Alem da dor abdominal, e possivel observar sintomas associados 
nos quadros de abdome agudo de etiologia inflamatoria. Nauseas e v6- 
mitos podem acompanhar uma serie de doengas abdominais. A febre e 
urn sintoma frequente que surge precocemente, sendo menos intensa 
no inicio e assumindo caracteristicas proprias e maior intensidade nas 
fases de supuragao. Alteragoes do habito intestinal no abdome agudo 
inflamatorio, especialmente a constipagao, acontecem nas fases avan- 
gadas da doenga devido a peritonite. Algumas vezes, sao observados 
episodios de diarreia secundarios a abscesso de localizagao pelvica, 
particularmente nos casos de apendicite ou diverticulite complicada. 
Sintomas urologicos, como disuria e polaciuria, podem acompanhar 
quadros de apendicite de localizagao retrocecal ou pelvica, e, mais fre¬ 
quentemente, quadros de diverticulite do sigmoide. No sexo feminino, 
deve-se procurar a relagao entre a dor abdominal e o cicio menstrual. Na 
fase reprodutiva, e importante questionar sobre a data exata da ultima 
menstruagao, bem como as suas caracteristicas e ocorrencia de irregu- 
laridades no cicio menstrual. 
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ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



■ DIAGNOSTICO CLINICO 

0 diagnostico da smdrome de abdome agudo inflamatorio e fundamental- 
mente cimico. A anamnese e o exame fisico podem revelar o diagnostico 
ou sugerir as provaveis etioiogias, bem como orientar na escolba dos exa- 
mes compiementares e na decisao de conduta. Embora inumeras doengas 
ciinicas ou cirurgicas possam ser responsaveis peio evento, serao mencio- 
nadas, neste capitulo, apenas as causas mais frequentes em nosso meio. 

APENDICITE AGUDA 

A apendicite aguda e a causa mais frequente de abdome agudo infiamato- 
rio, sendo, provaveimente, a doenga de tratamento cirurgico mais comum 
no abdome. incide mais entre a segunda e terceira decadas, e reconbece 
na obstrugao do iumen apendicuiar, por corpo estranbo (fecaiito) ou pro- 
cesso inflamatorio, seu principal agente fisiopatoibgico. 

A dor localiza-se inicialmente no epigastrio e regiao periumbilical, 
para posteriormente, localizar-se na fossa iliaca direita. De carater con- 
tinuo, piora com a movimentagao, podendo acompanbar-se de nauseas e 
vomitos, alem de febre e calafrios. 


ATENgAO! 


A apendicite aguda pode ser de diagnostico dificil nos extremos da 
vida, ou quando o apendice tiver topografia atipica, particularmente 
pelvica ou retrocecal. 

Nos pacientes com apendicite aguda, o estado geral costuma estar 
preservado, assim como as condigoes hemodinamicas. A temperatura, 
pouco elevada nas fases iniciais, costuma apresentar diferenga axilorretal 
acima de 1° C (sinal de Lenander). 

0 exame do abdome e, provaveimente, a parte mais importante da 
semiologia do abdome agudo, devendo ser respeitadad, sempre que pos- 
sivel, a sequencia: a inspegao, a ausculta, a palpagao e a percussao. 

A inspegao revela urn paciente com pouca movimentagao, atitude 
antalgica (flexao do membro inferior direito) no sentido de aliviar a dor. 
Manobras como pular ou tossir podem desencadear ou exacerbar a dor na 
fossa iliaca direita. 

A ausculta do abdome costuma evidenciar uma diminuigao dos ruidos 
bidraereos, sendomais evidente quanto mais avangada estiver a fase em 
que a apendicite aguda se encontra. 

Ao realizar a palpagao, o examinador nao pode se esquecer de aque- 
cer as maos, alem de evitar movimentos bruscos. A palpagao, inicialmente 
superficial e a seguir profunda, pretende identificar dor localizada na fos¬ 
sa iliaca direita ou difusa, resistencia voluntaria ou espontanea (sinais de 
irritagao peritoneal), ou, ainda, presenga de massas (plastrao ou tumor 
inflamatorio). Sao bem conhecidos os sinais sugestivos de apendicite agu¬ 
da, tais como: 

• Sinai de Blumberg: dor a descompressao brusca na sequencia da 
palpagao profunda da fossa iliaca direita. 

• Sinai de Rovsing: dor observada na fossa iliaca direita por oca- 
siao da compressao retrograda profunda na fossa iliaca e flanco 
esquerdo. 

• Sinai de Lapinsky: dor na fossa iliaca direita desencadeada pela 
palpagao profunda no ponto de McBurney com o membro inferior 
direito hiperestendido e elevado. 

• Sinai de Lenander: diferenga de temperatura axilorretal maior 
de1”C. 

• Sinai Marcas-olo: dor provocada por impacto sobre o calcanbar 
direito. 


■ Sinai do Psoas: dor na fossa iliaca direita a extensao da coxa direita 
com 0 paciente em decubito lateral esquerdo. 

■ Sinai do obturador: dor ocasionada pela flexao e rotagao interna 
da coxa direita. 

A percussao da parede abdominal deve iniclar-se em urn ponto dls- 
tante ao de McBurney, encaminbando-se para a fossa iliaca direita, onde, 
a dor a esta manobra, sera expressao da irritagao peritoneal localizada. 
Diagnosticada precocemente, a apendicite mostra sinais de peritonismo 
localizado, tornando-se difuso a medida que o processo inflamatorio atin- 
ge toda a serosa peritoneal. 

COLECISTITE AGUDA 

A colecistite aguda pode ser definida como a inflamagao quimica e/ou bac- 
teriana da vesicula biliar, na maioria das vezes, desencadeada a partir da 
obstrugao do ducto cistico. Acomete preferencialmente pessoas de sexo 
feminino, adultos jovens e idosos. 

Sendo a litiase vesicular ou colelitiase a principal causa desta doenga 
em cerca de 90% das vezes, a obstrugao decorre da impactagao de urn 
calculo na regiao infundibulo-colo-cistica, com consequente bipertensao, 
estase, fenomenos vasculares, inflamatorios e proliferagao bacteriana. 0 
processo assim desencadeado pode involuir, abortar, como decorrencia da 
mobilizagao do calculo. Pode, tambem, evoluir para bidropesia vesicular, 
empiema, necrose, perfuragao bloqueada ou em peritonio livre (colepe- 
ritonio). 

Menos frequentemente, a colecistite aguda pode ocorrer na ausen- 
cia de obstrugao do ducto cistico (aproximadamente 10%), tambem de- 
nominada alitiasica, tendo fisiopatologia pouco conhecida. Pode estar 
associado a processes autoimunes, toxinas circulantes ou substancias 
vasoconstritoras, acometendo pacientes hospitalizados cronicos, em UTI, 
politraumatizados, septicos, em pos-operatbrio e idosos. 

A dor e a principal manifestagao da colecistite aguda, frequentemente 
desencadeada pela ingestao de alimentos colecistocineticos, assumindo 
inicialmente o carater de colica, expressao clinica do fenomeno obstru- 
tivo, e, a seguir, tornando-se continua, como decorrencia dos fenomenos 
vasculares e inflamatorios. A localizagao inicial no hipocondrio direito, 
segue-se irradiagao para o epigastrio, dorso e difusa para o abdome na 
vigencia de complicagoes. Nauseas e vomitos sao observados na maioria 
dos pacientes. 

0 estado geral esta na dependencia da intensidade do processo infla¬ 
matorio e principalmente infeccioso. Costuma estar preservado, sem gran- 
des alteragdes bemodinamicas e temperatura raramente superior a 38° 
C. Em aproximadamente 10% dos pacientes, e possivel observer ictericia 
discreta devido ao processo inflamatorio local. 

A inspegao do abdome revela posigao antalgica ou discreta distensao. 
A palpagao do abdome e tambem o recurso propedeutico mais valioso, 
podendo revelar bipersensibilidade no hipocondrio direito, defesa volun¬ 
taria ou nao e mesmo plastrao doloroso. Em urn tergo dos pacientes, e 
possivel observer vesicula palpavel e dolorosa. 0 sinal de Murphy - inter- 
rupgao da inspiragao profunda pela dor a palpagao da regiao vesicular - e, 
talvez, a expressao maior da propedeutica abdominal na colecistite aguda 
por seu alto VPP. 

Seguindo os Criterios de Toquio, a confirmagao do diagnostico obe- 
decera a avaligao de tres parametros: a) sinais locals (dor no HCD , massa 
palpavel dolorosa ou sinal de Murphy): b) sinais sistemicos {febre, leuco- 
citose ou aumento da proteina C-reativa acima de 10; e c) sinas ultrasso- 
nograficos (colecistite aguda). E importante ressaltar que tal exuberancia 
propedeutica pode estar mascarada em pacientes idosos ou imunocom- 
prometidos. 
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PANCREATITE AGUDA 

A pancreatite aguda e uma doenga que tern como substrate urn proces- 
so inflamatorio da glandula pancreatica, decorrente da agao de enzimas 
inadequadamente ativadas (cascata enzimatica), que pode traduzir-se por 
edema, hemorragia e ate necrose pancreatica e peripancreatica, acompa- 
nhado de repercussao sistemica pela agao de mediadores inflamatorios 
(cascata inflamatoria), responsaveis pelo comprometimento de multiplos 
orgaos e sistemas. 


ATEN^AO! 


Aproximadamente, 80 a 90% das pancreatites agudas estao relaciona- 
das a doenga biliar litiasica ou ao consume do alcool. 

Embora muitas outras etiologias ja estejam estabelecidas (trauma, 
drogas, infecciosas, vasculares e manuseio endoscopico), uma parcela nao 
desprezivel permanece com a etiologia desconhecida, sendo, portanto, 
denominada idiopatica. 

Nem sempre o quadro clinico da pancreatite aguda e caracteristico, 
0 que, por vezes, torna dificil o seu diagnostico. Sao importantes, pela 
frequencia, a dor abdominal, intensa, inicialmente epigastrica, no hipo- 
condrio direito, no hipocondrio esquerdo e irradiada para o dorso, em fai- 
xa (50% das vezes), ou para todo o abdome, alem de nauseas e vomitos, 
acompanhada de parada de eliminagao de gases e fezes. 0 polimorfismo 
no quadro clinico da doenga e o principal responsavel pelo erro no seu 
diagnostico. 

Considerando as diferentes formas de apresentagao da pancreatite 
aguda, bem como o grande potencial de gravidade da doenga, ha neces- 
sidade em diferenciar a forma leve das formas graves da pancreatite. A di- 
ferenciagao entre esSas formas pode serfeita pelos criterios prognosticos 
com base em dados clinicos e laboratoriais (criterios de Ranson, Avaliagao 
de fisiologia aguda e saude cronica [APACHE II, do ingles Acute physiology 
and chronic health evaluation],, Marshall modificado, ou Sequential organ 
failure assesment score [SOFA escore], entre outros). 

Segundo as orientagbes do grupo de estudos para a classificagao da 
pancreatite aguda, o seu diagnostico obedece a presenga de dois dos se- 
guintes tres parametros: 1) dor abdominal sugestivo de pancreatite aguda; 
2) aumento dos niveis de amilase e/ou lipase serica, tres vezes acima do 
limite superior da normalidade; e 3) alteragdes de imagem do pancreas ao 
ultrassom, tomografia ou RM, este ultimo parametro geralmente e utiliza- 
do em caso de duvida diagnostica. 

0 exame fisico da pancreatite aguda nas formas leves (80-90 %) mos- 
tra urn paciente em regular estado geral, por vezes em posigoes antalgi- 
cas, sinais de desidratagao e taquicardia. 0 abdome encontra-se disten- 
dido, doloroso difusamente a palpagao profunda, em especial no andar 
superior, e com ruidos hidraereos diminuidos. 

Apos a confirmagao diagnostica, cabe a obrigatoriedade de estratifi- 
car a pancreatite e assim classifica-la de acordo com a presenga de sinais 
de insuficiencia organica ou complicagdes locals em 1) leve, 2) moderada- 
mente grave e 3) grave propriamente dita. 

Nas formas graves de pancreatite aguda (10-20%), o paciente se en- 
contra em mal estado geral, ansioso, taquicardico, hipotenso, dispneico 
e desidratado. 0 abdome encontra-se distendido, doloroso difusamente, 
com sinais de irritagao peritoneal difusa. E possivel identificar em aproxi¬ 
madamente 5% dos pacientes graves a presenga de equimose e hemato¬ 
mas em regiao periumbilical (sinal de Cullen), nos flancos (sinal de Grey- 
-Turner) ou na regiao suprapubica e regibes inguinais (sinal de Fox). Os 
ruidos hidraereos encontram-se reduzidos, ou, mesmo, abolidos. Nessa 
eventualidade, impbe-se tratamento em UTI e por equipe multidisciplinar. 


DIVERTICULITE DOS COLOS 

A diverticulite dos colos caracteriza-se pelo processo inflamatorio de urn 
ou mais diverticulos, podendo estender-se as estruturas vizinhas e causar 
uma serie de complicagbes. A doenga diverticular dos colos compreende 
a diverticulose universal dos colos, a doenga diverticular do sigmoide e o 
diverticulo do ceco, cada uma destas formas com caracterlsticas peculia- 
res. Neste capitulo, serao abordados aspectos clinicos da diverticulite do 
sigmoide. Esta doenga e mais comum em pessoas acima de 50 anos de 
idade, fato que contribui para o aumento da sua morbimortalidade. 

Do ponto de vista fisiopatoibgico, caracteriza-se por urn processo in¬ 
flamatorio do diverticulo e das estruturas peridiverticulares, geralmente 
desencadeado pela abrasao da mucosa do diverticulo por urn fecalito. 
Este processo inflamatorio rapidamente envolve o peritbnio adjacente, a 
gordura pericblica e o mesocolo. As manifestagbes clinicas da doenga vao 
desde discreta irritagao peritoneal ate quadras de peritonite generalizada. 

0 sintoma principal e a presenga de dor abdominal geralmente loca- 
lizada na fossa iliaca esquerda ou na regiao suprapubica, a semelhanga 
de uma apendicite do lado esquerdo. A dor, algumas vezes tipo continua 
e outras tipo cblica, localiza-se desde o inicio em fossa iliaca esquerda, 
podendo, em determinadas circunstancias, irradiar-se para a regiao dorsal 
do mesmo lado. E possivel encontrar-se anorexia e nauseas. As alteragbes 
do transito intestinal estao caracterizadas por obstipagao e algumas vezes 
diarreia. Quando o processo inflamatorio atinge a bexiga ou o ureter, o 
paciente manifesta sintomas urinarios do tipo disuria e polaciuria. 

Ao exame fisico, o abdome se encontra discretamente distendido, e os 
ruidos hidraereos, diminuidos. A palpagao evidenciara sinais de irritagao 
peritoneal (descompressao brusca positiva, percussao dolorosa) localiza- 
dos em fossa iliaca esquerda, regiao suprapubica ou, as vezes, generaliza¬ 
da. Em muitas situagbes, e possivel palpar uma massa dolorosa na fossa 
iliaca esquerda. 0 toque retal frequentemente evidenciara dor em fundo 
de saco. Nao se deve esquecer que, em algumas circunstancias, o quadro 
clinico da diverticulite do sigmoide pode assumir caracterlsticas de abdo¬ 
me agudo perfurativo ou, mesmo, abdome agudo obstrutivo. 

■ DIAGNOSTICO LABORATORIAL 

Os exames laboratoriais podem ser de grande importancia no diagnbs- 
tico do abdome agudo inflamatorio, devendo ser interpretados a luz do 
quadro clinico. De todos os exames, o hemograma e, sem duvida, o mais 
importante. A leucocitose - aumento no numero total de gibbulos bran- 
cos - mostra-se discreta, em torno de 16.000mm^ nas fases iniciais do 
processo. Leucocitose acima de 20.000 mm^ deve merecer avaliagao mais 
criteriosa. Inicialmente, a leucocitose acontece as custas dos neutrbfilos 
polimorfonucleares; posteriormente, a alteragao hematologica ocorre 
pelo surgimento de formas [ovens na circulagao, bastonetes, mieibcitos e 
metamieibcitos, caracterizando o desvio a esquerda, que, por sua vez, e 
indicativo de gravidade do processo infeccioso. 


ATENgAO! 


Igual significado e atribuido a presenga de granulagbes toxicas nos 
neutrbfilos e, particularmente, a queda acentuada do numero total de 
leucbcitos - leucopenia - observada em infegbes graves por germes 
gram-negativos. 

A contagem dos gibbulos vermelhos - eritrbeitos -, assim como a 
dosagem do hematberito (Ht) e da hemoglobina (Hb) sao particularmente 
uteis na avaliagao do estado de hidratagao do paciente. 

A proteina C-reativa e uma proteina produzida pelo figado que esta 
aumentada em processes inflamatbrios e infecciosos. 
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Na colecistite aguda, alem dos parametros inflamatorios e infeccio- 
sos, devem tambem ser avaliadas as vias biliares com a dosagem de bilir- 
rubinas (total e fragdes), fosfatase alcalina e gama glutamiltranspeptidase. 

A pancreatite aguda e uma das doengas que determinam o quadro de 
abdome agudo, na qual os exames laboratoriais tern grande valla. Aumen- 
to da amllase e/ou lipase serica acima de tres vezes do limite superior da 
normalidade geralmente confirmam o diagnostico de pancreatite aguda. 

Alem dos parametros menclonados e diante de paclentes com clrur- 
gla Imlnente, o coagulograma, a gllcemla, os eletrolltos e a fungao renal 
devem tambem ser sollcitados. 0 exame de urina e util no diagnostico 
diferenclal com processos Inflamatorios ou infecciosos do trato urinario, 
mas, principalmente, em casos de apendicite ou diverticulite, em que 
ocorre comprometimento urinario como consequencia da proximidade das 
estruturas. 

■ DIAGNOSTICO POR IMAGEM 

• Radiografia simples de abdome em decubito dorsal, ortostatica e 
de cupulas: No caso de suspeita de apendicite, procura-se identifi- 
car fecalito na area de projegao do apendice, distensao gasosa na 
projegao ileocecal, traduzindo "alga sentinela", desaparecimento 
da gordura pre-peritoneal a direita, significando processo inflama- 
torio na fossa illaca direita, presenga de niveis hidraereos na fossa 
illaca direita, apagamento do Psoas a direita, posigao antalgica, 
isto e, desvio da coluna para o lado esquerdo, em decorrencia da 
contratura muscular. 

• US abdominal: e urn exame rapido, de baixo custo, porem ha li- 
mitagdes por ser examinador dependente, nos casos em que ha 
grande distensao de algas intestinais, ou se o paciente for obeso. 
E extremamente util para a avaliagao de afecgdes das vias biliares, 
ginecologicas e liquido fora da alga. 

• TC: revela maior sensibilidade e especificidade, indicada na avalia¬ 
gao mais pormenorizada das complicagoes e nos casos de duvida 
diagnostica. Na pancreatite aguda, este exame e somente indica- 
do nas formas graves e apos quatro dias apos o inicio do quadro. 
Este metodo e de grande valor na diverticulite dos colos, util para 
classificar a diverticulite aguda em nao complicada e complicada 
(abscesso, fistula, obstrugao, perfuragao livre), permitindo a clas- 
sificagao de Hinchey. 

• Laparoscopia diagnostica: persistindo a duvida diagnostica, a la- 
paroscopia pode ser realizada para esclarecer o diagnostico e o 
possivel tratamento terapeutico. 

■ TRATAMENTO 

0 tratamento do abdome agudo inflamatorio obedece a dois criterios, 
sendo urn deles generico, aplicavel a praticamente todos os casos, e urn 
especifico, aplicavel, de forma distinta, a cada tipo de abdome agudo, na 
dependencia de sua etiologia. 

■ ABORDAGEM INICIAL 

Aplicavel a quase todos os casos de abdome agudo inflamatorio, deve 
iniciar-se tao logo se caracterize o quadro clinico em questao, sendo seus 
principals objetivos: 

Analgesia. Apos o exame inicial do abdome, tendo-se diagnostico 
provavel ou mesmo conduta estabelecida, estao indicados analgesicos 
com farmacos de potencial crescente, iniciando com analgesicos, como a 
dipirona, ate chegar-se as solugbes decimals de meperidina. 

Reposigao volemica. A reposigao com solugbes cristaloides ou com 
expansores plasmaticos deve ser feita criteriosamente, usando como para¬ 


metros as mensuragbes de frequencia cardiaca (EC), pressao arterial (PA), 
diurese e, se necessario, pressao venosa central (PVC). 

Corregao de disturbios eletroliticos. Os vbmitos e o ileo adinami- 
co costumam ser os principals responsaveis pelas alteragbes eletroliticas, 
particularmente do sbdio e potassio, mais evidentes na vigencia de com¬ 
prometimento renal, devendo ser corrigidas tao logo sejam detectadas. 

Tratamento do Neo adinamico. Na maioria dos pacientes com abdo¬ 
me agudo inflamatorio, o jejum e suficiente para minimizar os efeitos do 
ileo adinamico. Na presenga de grande distensao gastrica, jejunoileal, ou 
vbmitos incoerciveis, recomenda-se a introdugao de sonda nasogastrica 
(SNG) com a finalidade de descompressao, drenagem, alivio da distensao 
e desconforto abdominal, alem de prevenir a regurgitagao e a broncoaspi- 
ragao por ocasiao da indugao anestesica e lOT. 

Tratamento de falencias organicas. Por ordem de frequencia, sao 
mais comuns a insuficiencia renal (IR), cardiocirculatoria, respiratoria, me- 
tabolica, sendo a coagulopatia o fenbmeno observado nas fases avanga- 
das da sepse abdominal. 

Antibioticoterapia. Acreditando-se que a infegao seja urn fenbme¬ 
no quase sempre presente no abdome agudo inflamatorio, entende-se a 
necessidade de antibioticoprofilaxia ou antibioticoterapia precoce. Conhe- 
cendo a etiologia do processo, e possivel imaginar os principals germes 
causadores da infegao e, assim, aplicar a terapeutica antibiotica voltada 
para germes gram-positivos e gram-negativos, assim como anaerbbios. 

■ TRATAMENTO ESPECIFICO 

E importante lembrar que, para cada doenga determinante da sindrome de 
abdome agudo inflamatorio, existe urn tratamento especifico. 

Apendicite aguda. 0 tratamento da apendicite aguda e de suas 
complicagbes e sempre cirurgico. Embora alguns poucos autores indiquem 
tratamento inicialmente clinico, esta conduta somente deve ser preconiza- 
da para raras situagbes e discute-se a possibilidade de instaurar conduta 
conservadora diante dos abscessos apendiculares e da apendicite hiper- 
plasica, contudo, em ambas as situagbes, o tratamento definitivo sera a 
apendicectomia eletiva. 

A laparotomia classica, por incisao obliqua ou transversa, na fossa ili- 
aca direita, permite acesso ao apendice cecal, que e removido, seguindo- 
-se a limpeza da cavidade abdominal. A drenagem da cavidade peritoneal 
e tema controverso, sendo justificavel em casos de necrose do apendice e 
abcesso local, notando-se, contudo, tendencia ao seu abandono. 

Atualmente, a abordagem por videolaparoscopia tern sido a opgao 
mais utilizada, com excelentes resultados, nao apenas esteticos, mas, tam¬ 
bem, particularmente, no que diz respeito a menor dor no pbs-operatorio, 
infegao da ferida e volta as atividades fisicas mais precoces. 

Colecistite aguda. A colecistite aguda tern, na remogao da vesicula 
biliar, seu tratamento especifico e definitivo. A pesar de autores que pre- 
conizam o tratamento clinico ja citado, para proceder a colecistectomia 
eletiva 30 a 60 dias apos, a colecistectomia precoce e a melhor conduta. 
Durante muitos anos, a colecistectomia aberta foi o metodo ideal para 
a terapeutica da colecistite aguda, tendo como principals complicagbes 
infecgao da parede abdominal e hernia incisional. 


ATENgAO! 


A videolaparoscopia trouxe grande contribuigao e hoje e a primeira 
opgao para a realizagao da colecistectomia, com indices de conversao 
inferiores a 2%. Nao se deve, contudo, evitar converter para a cirurgia 
aberta, em face de dificuldades anatbmicas, sangramento ou processo 
inflamatorio exuberante. 
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Pancreatite aguda. E uma doenga de tratamento eminentemente 
cimico, pois a cirurgia nao consegue evitar a evolugao nem tampouco re- 
duzir a gravidade nas formas necrosantes. E de fundamental importancia 
0 tratamento das complicagoes sistemicas e, nas formas graves, tentar 
evitar uma eventual intervengao cirurgica. A infeCgao do tecido necrosado 
implica drenagem, inicialmente por metodos minimamente invasivos (per- 
cutaneo, endoscopico e videolaparoscopico) e a intervengao laparotomica 
reservada diante da impossibilidade dos metodos mencionados. 

Na pancreatite aguda leve de etiologia biliar, a colecistectomia deve 
ser realizada eletivamente, na mesma internagao, por volta do setimo dia 
de internagao. Na pancreatite aguda grave, este procedimento deve ser 
retardado para quatro a seis semanas apos. 

Diverticulite do sigmoide. A diverticulite do sigmOide tambem e 
uma doenga de tratamento cimico, com as medidas ja referidas, deixando- 
-se a cirurgia para as formas complicadas da doenga (abscesso, perfura- 
gao ou peritonite), pacientes que nao respondem ao tratamento cimico ou 
com episodios recorrentes de diverticulite aguda. Para esses pacientes, 
indica-se laparotomia, limpeza da cavidade e dar prioridade a ressecgao 
do sigmode acometido. A cirurgia de Hartman e uma opgao solida para 
tais pacientes. 


REVISAO 


■ 0 abdome agudo e definido como uma condigao morbida, inespera- 
da, manifestada, fundamentalmente, pela presenga de dor abdomi¬ 
nal de inicio subito ou de evolugao progressiva com menos de seis 
boras de duragao e necessitando de terapeutica imediata. 

• 0 abdome agudo inflamatorio pode ser definido como urn quadro 
de dor abdominal de inicio insidioso, podendo evoluir com agrava- 
mento e localizagao da dor, decorrente de urn processo inflamatorio 
e/ou infeccioso localizado na cavidade abdominal, ou em orgaos e 
estruturas adjacentes. 

■ A dor no abdome agudo inflamatorio pode ser desencadeada pelo 
inicio de uma doenga recente, como no caso da apendicite aguda, 
ou pela agudizagao de uma doenga cronica, como na colecistite 
aguda, por colelitiase, ou diverticulite do sigmoide, por doenga di¬ 
verticular dos colos. A irradiagao da dor abdominal, tao importan- 
te na maioria dos pacientes com abdome agudo inflamatorio, nao 
deve ser confundida com localizagao. A trajetoria da dor e caracte- 
ristica em muitas patologias, sendo de grande valor diagnostico. 

■ 0 diagnostico da sindrome de abdome agudo inflamatorio e fun¬ 
damentalmente clinico. A anamnese e o exame fisico podem re¬ 
velar 0 diagnostico ou sugerir as provaveis etiologias, bem como 
orientar na escolha dos exames complementares e na decisao de 
conduta. 

■ 0 exame do abdome e, provavelmente, a parte mais importante 
da semiologia do abdome agudo, devendo ser respeitada, sempre 
que possivel, a sequencia: a inspegao, a ausculta, a palpagao e a 
percussao. Sao importantes tambem os exames laboratoriais e de 
imagem. 

• 0 tratamento do abdome agudo inflamatorio obedece a dois cri- 
terios, sendo urn deles generico, aplicavel a praticamente todos os 
casos, e urn especifico, aplicavel, de forma distinta, a cada tipo de 
abdome agudo, na dependencia de sua etiologia. 
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ABDOME AGUDO OBSTRUTIVO 


■ EDSON J. LOBO 

■ RICARDO TADAYOSHI AKIBA 


A obstrugao intestinal e urn evento que representa uma urgencia abdomi¬ 
nal, ocasionada pela interrupgao da passagem do conteudo enterico em 
urn ou em alguns pontos das algas de delgado ou dos colos. As manifesta- 
goes cllnicas e o tratamento variam de acordo com o local comprometido. 

0 quadro pode ser absolutamente inesperado e subito, ou repetiti- 
vo, portanto, familiar ao paciente, ou fazer parte de urn processo lento e 
progressivo. 

Em algumas situagdes, pode ocorrer resolugao espontanea do quadro 
durante o perfodo de observagao hospitalar, mas, em alguns pacientes, 
seja pela demora em procuraratendimento ou por retardo na tomada de 
conduta adequada, o abdome agudo inicialmente obstrutivo pode evoluir 
para situagdes de extrema gravidade, com complicagdes graves, aumen- 
tando 0 risco de morte. 

■ ETIOLOGIA 
DUODENO 

A obstrugao do duodeno pode ocorrer por causas intrfnsecas ou extrfn- 
secas ao lumen duodenal. Ulcera peptica cronica com fibrose cicatricial 
e estenose ocorriam com mais frequencia no passado, antes dos atuais 
tratamentos medicamentosos. Massas tumorais localizadas na cabega 
do pancreas, neoplasicas ou inflamatorias (p. ex.: pancreatite cronica), 
quando atingem grandes dimensdes, invadem e/ou comprimem a 2" 
porgao. Pode ocorrer pingamento da 3^ porgao do duodeno pela arteria 
mesenterica superior. 0 pancreas anular e uma variagao anatomica da 
cabega do pancreas que pode envolver e obstruir o duodeno. Calculo 
biliar grande pode parar no lumen duodenal, ou seguir ate o fleo termi¬ 
nal, onde mais frequentemente causa obstrugao conhecida como Ileo 
Blllar. 
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INTESTINO DELGADO 

Dadas a sua grande extensao e o fino calibre, e o local onde mais se ob- 
servam quadros obstrutivos. A seguir, sao citadas as causas mais comuns, 
em ordem de frequencia: 

Cirurgias abdominals previas costumam criar varios mecanismos pro- 
pensos ao aprisionamento de algas de delgado: o principal e pela forma- 
gao de aderencias entre algas, entre algas e peritonio ou epiplons e de 
bridas, que sao corddes fibrosos que se formam entre estas estruturas e 
tambem criam espagos por onde penetram algas. Torgoes, aprisionamen- 
tos e angulagdes das visceras ocas causam a sua obstrugao. Pode haver 
comprometimento simultaneo em varios pontos do delgado. 

As hernias da parede abdominal sao tambem uma causa frequen- 
te de obstrugao. 0 encarceramento de uma alga em geral ocorre em pa- 
clentes previamente sintomaticos, embora isso nao seja obrigatorio. As 
hernias da regiao inguinofemoral encarceram com mais frequencia em 
relagao as umbilicais, epigastricas ou as incisionais. 


ATENgAO! 


Tumores do intestino delgado nao sao muito frequentes, especial- 
mente os adenocarcinomas, linfomas, leiomiomas. GIST sao mais co¬ 
muns e, seja pelo seu crescimento, seja por desencadearem invagina- 
gao enteroenterica, levam a obstrugao. 

A doenga de Crohn evolui com espessamento da parede intestinal, 
fistulas entericas com bloqueios espontaneos e aderencias inflamatorias, 
levando a quadros obstrutivos frequentes, recidivantes, sendo comuns as 
reoperagoes. 

Polipos, como os que ocorrem na doenga de Peutz-Jeghers (hamarto¬ 
mas) tambem podem causar invaginagao enteroenterica (intussuscepgao). 

Como ja foi referido, urn calculo biliar de grandes dimensoes (3 cm 
ou mais) pode criar uma fistula colecisto-duodenal, entrar No lumen 
duodenal, progredir pelo delgado ate se encaixar no ileo terminal (fleo 
biliar). 

Bezoares sao situagoes em que substancias ingeridas por boca im- 
pactam no intestino. Os mais comuns sao o fitobezoar (vegetais) e o 
tricobezoar (cabelo). Alem de habitos alimentares indevidos (doentes 
mentals), ma dentigao e gastrectomia previa (com consequente perda 
do piloro) favorecem este quadro. Ha tambem o lactobezoar e o farma- 
cobezoar. 

Os volvos de intestino delgado sao mais incomuns do que no intestino 
grosso e podem ocorrer como parte das obstrugdes por bridas ou ade¬ 
rencias. 

COLOS E RETO 

A neoplasia maligna do trato colorretal e a causa mais comum de obs¬ 
trugao do intestino grosso, correspondendo a 60% dos casos. Ela tern por 
caracteristica uma evolugao lenta, com sintomas obstrutivos progressivos 
associados ao crescimento do tumor. 

Doenga diverticular responde por 20% dos casos de oclusao colo- 
nica. A hipertrofia da camada muscular do colo associada a fibrose e es¬ 
pessamento segmentar, que se segue a episodios de diverticulite aguda, 
resultam em estenose e obstrugao do lumen do orgao. 

0 Volvo coldnico resulta da torgao da alga ao redor do mesocolo, ge- 
rando obstrugao do transito no ponto de volvulagao e resistencia ao fluxo 
arterial e venoso do orgao. 0 colo sigmoide e o ceco sao os principals seg- 
mentos acometidos. Em nosso meio, o megacolo chagasico e a principal 


causa de volvulagao, mas pacientes idosos, debilitados, com historia de 
constipagao cronica e gestantes no terceiro trimestre da gravidez tambem 
estao sujeitos a essa intercorrencia. 

A intussuscepgao enterocoldnica ou colonica sao causa incomum 
de obstrugao intestinal. Em 60% dos casos, tumores pediculados servem 
de "cabega de intussucepgao". 

Outras causas raras de obstrugao colonica incluem lesbes infitrativas 
de endometriose intestinal e estenosantes por Dll (verCapitulo 93). 

A sindrome de Ogilvie, ou obstrugao intestinal funcional, e definida 
por uma atonia e distengao hidraerea do colo sem fator obstrutivo. Ge- 
ralmente, ela ocorre em pacientes debilitados em tratamento intensive, 
associada a disturbios metabolicos, hidreletroliticos e infecciosos siste- 
micos. Medicagoes que reduzem a motitlidade intestinal tambem podem 
promover este quadro. 

■ FISIOPATOLOGIA 
INTESTINO DELGADO 

0 ar deglutido, principalmente o nitrogenio, que nao e absorvido pela 
mucosa e o causador da distensao inicial do abdome. Posteriormente, a 
produgao gasosa bacteriana participa desse processo, que e mais pronun- 
ciado quanto mais distal for a obstrugao. Volumes liquidos sao desviados 
tanto para o lumen da alga intestinal como para o peritonio. A perda hidre- 
letrolitica resultante desse processo e acentuada pelos vomitos reflexes. 
Desidratagao, hipotensao e cheque, com insuficiencia organica podem se 
instalar. Nas obstrugdes mais distais, os vomitos podem tornar-se fecaloi- 
des nas fases mais tardias. 

Dm processo infeccioso inicial ocorre por mecanismo de translocagao 
bacteriana pela maior permeabilldade da mucosa intestinal atingindo lin- 
fonodos mesentericos e circulagao sanguinea. 

Complicagdes pulmonares podem ocorrer secundariamente a dificul- 
dade de expansao diafragmatica, especialmente em grandes distensdes 
e em idosos. 


ATENgAO I 


A evolugao mais temida da obstrugao, especialmente quando ha en¬ 
carceramento de uma alga, como o que ocorre nas hernias da parede 
abdominal ou nos volvos, e o fendmeno de estrangulamento intestinal, 
com consequente isquemia, necrose e perfuragao. 


COLOS E RETO 

Na obstrugao colorretal, o sinal predominante e a distengao abdominal, 
nauseas e vomitos ocorrem com frequencia, porem tardiamente. 0 colo 
distende acima do ponto de obstrugao, levando a edema da mucosa e pre- 
juizo ao fluxo sanguineo do orgao. Edema e isquemia da parede colonica 
levam a translocagao bacteriana, sepse, desidratagao e disturbios hidre¬ 
letroliticos, culminando com a ruptura diastatica ou perfuragao colonica. 
Na presenga de obstrugao em alga fechada, presente no volvo coldnico 
ou a competencia da vavula ileocecal, a evolugao do quadro ocorre em 
menor tempo. 

Na sindrome de Ogilve, o que se acredita e que urn desequilibrio 
autondmico resultante de uma inatividade parassimpatica, associado a 
hiperestimulagao do simpatico, pode desencadear a intensa atonia e dis¬ 
tengao coldnica. Caso nao seja tratado, podera evoluir para isquemia e 
perfuragao intestinal. 
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■ QUADRO CUNICO 
INTESTINO DELGADO 

Nas obstrugoes proximais, ou seja, das primeiras algas jejunais (alias), os 
vomitos sao precoces e frequentes, e com dor incaracteristica, como urn 
desconforto no epigastrio. A distensao abdominal tambem e pouco pro- 
nunciada. Quando se instalam no delgado medio ou distal (baixas), a dor 
e em colica, intensa, com intervalos de melhora. Os vomitos sao mais tar- 
dios e, com o passar do tempo, fecaloides. A distensao abdominal e tanto 
mais pronunciada quanto mais baixa a obstrugao. 0 peristaltismo pode ser 
visivel na parede abdominal, especialmente em pacientes magros. Ruidos 
hidraereos podem ser ouvidos a distancia nos momentos de dor, e a aus- 
culta abdominal, estao aumentados em numero e timbre, iembrando urn 
som metalico. Com a evolugao do processo, o paciente torna-se desidrata- 
do, hipotenso e febre baixa pode ocorrer. 0 exame complete do abdome, 
com 0 paciente devidamente descoberto, pode mostrar hernias inguinais 
ou femorais nao percebidas ou nao referidas, por desconhecimento ou por 
nao valorizagao pelo paciente. Nas complicagbes secundarias ao estrangu- 
lamento da alga, ou seja , necrose, perfuragao, peritonite, o quadro septi- 
co se instala, tornando o estado geral do paciente bastante comprometi- 
do: febre alta, peritonismo, hipotensao e ate cheque. A mortalidade nessa 
situagao sao tres ou quatro vezes maiores do que nas fases menos graves. 

Vomitos sanguinolentos sugerem sofrimento vascular. Nos antece- 
dentes pessoais, algumas informagdes sao importantes, como referido nas 
etiologias nas obstrugoes intestinais. 

COLOS E RETO 

Pacientes com obstrugao de colo e reto apresentam-se tambem com para- 
da da eliminagao de gases e fezes, seguida de colica intensa e distengao 
abdominal precoce. Nauseas e vomitos fecaloides podem aparecer tardia- 
mente. 0 aparecimento abrupto dos sintomas sugere volvo ou intussus- 
sepgao. Quadros mais cronicos, com urn historico de colicas intestinais, 
afilamento de fezes e sensagao de esvaziamento incomplete, sao compa- 
tiveis com sequelas da doenga diverticular, carcinomas e, em menor fre- 
quencia, estenoses por doenga inflamatoria ou endometriose intestinal.. 

■ DIAGNOSTICO 
INTESTINO DELGADO 

Embora, na maioria das vezes, o quadro clinico seja bastante evidente 
para o diagnostico, exames laboratoriais e de imagem sao importantes 
para uma melhoravaliagao do estado geral do paciente, para a definigao 
da etiologia e de possiveis complicagoes, objetivando uma melhor progra- 
magao de tratamento clinico e ciriirgico. 

Leucocitose, sinais de hemoconcentracao, alteragbes importantes dos 
eletrolitos, alteragbes sugestivas de infecgao podem ser detectados, igual- 
mente em relagao ao equilibrio acidobasico. Amilasemia elevada tambem 
pode estar presente. 

Os exames de imagem sao fundamentals. Em geral, inicia-se com a 
radiografia simples de abdome, em tres posigbes. As classicas imagens em 
pilhas de moedas na posigao supina e a que mostra niveis hidraereos na 
posigao ortostatica sao muito sugestivas. Porem, nas obstrugbes alias e 
em alga fechada, podem nao aparecer. Imagens gasosas na projegao do fi- 
gado sugerem pneumocolangiograma que seria consequente a uma fistula 
colecistoenterica espontanea e urn possivel ileo biliar. Trata-se porem de 
urn exame de baixa sensibilidade. A US de abdome pode ser util em alguns 
casos, como na diferenciagao entre obstrugao, em que o peristaltismo e 
intenso em urn ileo reflexo (p. ex.: pbs-operatorio), em que a motilidade 
intestinal esta abolida. 0 exame de maior utilidade e a TC de abdome, com 


contraste VO e EV (desde que o paciente tenha fungao renal preservada), 
em que se pode localizar o ponto de mudanga de calibre intestinal, a natu- 
reza da obstrugao, as alteragbes isquemicas da parede (ar na parede intes¬ 
tinal, pneumoportograma), as colegbes liquidas intraperitoniais ou pneu- 
moperitbnio. Aerobilia e calculo impactado no ileo terminal, assim como 
intussuscepcao tambem podem ser detectados facilmente em exames de 
boa qualidade. A RM pode dar informagbes parecidas, mas e urn exame de 
menor disponibilidade, demorado e que depende muito da colaboragao do 
paciente, o que e dificil de obter nessas situagbes de urgencia. Na suspeita 
de tricobezoar, a EDA e util, pois o acumulo de cabelos se inicia no estb- 
mago, estendendo-se ate o delgado, quadro conhecido como sindrome 
de Rapunzel. Outros exames que podem ser utilizados: transito intestinal 
contrastado e enteroscopia com dupio balao, em casos selecionados. Os 
exames de imagem do torax sao uteis na suspeita de hernia diafragmatica 
encarcerada e para a avaliagao de complicagbes pulmonares. Os outros 
tipos de abdome agudo gastrenterocolite aguda e ileo reflexo entram no 
diagnostico diferencial. Ha tambem alguns quadros denominados pseudo- 
-obstrucao intestinal que podem aparecer em enfermidades raras, como 
a esclerodermia, o mixedema, o LES e em abuso de substancias como a 
fenotiazepina. 

COLOS E RETO 

Nas obstrugbes coibnicas, a clinica do paciente associada a radiografia 
simples de abdome e suficiente para indicar o tratamento cirurgico na 
maior parte das vezes. A mensuragao do diametro transverso do ceco e 
do transverso por si so pode sugerir a eminencia de rotura coibnica, tor- 
nando-se emergencial a sua descompressao. A classica imagem do grao 
de cafe iniciando-se na fossa iliaca esquerda e patognombnico de volvo 
de sigmoide. A TC com contraste EV pode ser utilizada para comprovar 
a existencia de fator de obstrutivo, fazendo o diferencial com a sindrome 
de Ogilvie, e para investigar a etiologia da obstrugao. A identificagao e 
0 estadiamento de neoplasias obstrutivas, a avaliagao do componente 
inflamatbrio/fibrocicatricial das estenoses por Dll, o diagnostico de intus- 
suscepgao, pela imagem classica em alvo, a identificagao do segmento es- 
tenbtico e os possiveis comprometimentos extracoibnicos decorrentes da 
diverticulite aguda, sao so alguns exemplos dos achados que a tomografia 
pode evidenciar, auxiliando no planejamento pre-operatorio, Iembrando 
que a tomografia nao e necessaria para indicagao do tratamento cirurgico 
na maioria dos casos. A tomografia com contraste EV tambem e capaz de 
evidenciar a perfusao e a vitalidade das algas coibnicas. 


ATENgAO! 


A presenga de perda do realce da mucosa coibnica e a delaminagao 
da parede do colo sao sinais sugestivos de isquemia e gangrena da 
parede coibnica, que predispbem a sepse grave e a ruptura da alga. 

■ TRATAMENTO 
INTESTINO DELGADO 

E importante salientar que cerca de 90% das obstrugbes por aderencias 
respondem ao tratamento expectante por meio da descompressao gas- 
trintestinal com SNG associada a outras medidas de suporte clinico, que 
consistem na corregao do desequilibrio hidreletrolitico e acidobasico e a 
introdugao de antibioticos de ampio espectro, visando principalmente a 
bacterias prbprias do TGI. A dosagem dos eletrolitos sericos e da gasome- 
tria arterial (GA) orientam esse processo. Algumas situagbes sao irreversi- 
veis, como na carcinomatose peritonial, que pode contraindicara aborda- 
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gem cirurgica. A via de acesso abdominal e a conduta serao determinadas 
de acordo com o diagnostico e achados intra-operatorios. Na hernia ingui¬ 
nal encarcerada, por exempio, a incisao sera uma inguinotomia, seguida 
da liberagao da alga aprisionada, verificagao de sua vitalidade, ressecgao, 
se inviavel, ou devolugao para a cavidade abdominal com corregao do de- 
feito herniario. Nao se ve contraindicagao na utilizagao de telas sinteticas 
nessa ocasiao. 

A liberagao de aderencias ou bridas habitualmente e feita por lapa- 
rotomia mediana seccionando-as cuidadosamente com tesoura ou eletro- 
cauterio, evitando-se a todo custo a abertura acidental de uma alga, o 
que provocaria contaminagao peritoneal pelo conteudo enterico. Se hou- 
ver sofrimento vascular ou varias aberturas acidentais proximas entre si, 
deve-se ressecar o segmento lesado e realizar anastomose primaria ente- 
roenterica. Aderencias muitosfirmes, inacessiveis, podem sertratadas por 
anastomoses entre algas, crlando urn desvio do ponto obstruido {bypass). 
Nos casos com menos distensao e com exame de imagem sugerindo urn 
ponto unico de acometlmento intestinal, a via laparoscopica podera ser 
empregada. 

Obstrugao por tumores ou por intussuscepgao (associada a urn tu¬ 
mor ou polipo), geralmente requer ressecgao intestinal com anastomose 
primaria. 

Quando a causa e urn corpo estranho intraluminal, como nos bezoares 
ou no lleo biliar, realiza-se uma enterotomia, retirada do obstaculo segui¬ 
da da enterorrafia. Algumas vezes, a enterectomia e necessaria. 

Nos volvos, depois da liberagao da alga, realiza-se a sua fixagao ou 
ressecgao, dependendo das suas condigdes de vitalidade. 

COLOS E RETO 

0 tratamento das obstrugdes colorretais inicia-se com a ressuscitagao hi- 
drica do paciente associado a descompressao do estomago com passa- 
gem de SNG. Apos as medidas iniciais, deve-se proceder ao tratamento 
cirurgico especifico, dependendo da etiologia da obstrugao. No volvo de 
sigmoide, por exempio, a retossigmoidoscopia rigida e o metodo mais 
empregado, permitindo a devolvulagao e a passagem de sonda retal ca- 
librosa atraves do ponto de torgao, evitando a recorrencia do volvo. Caso 
haja sinais de isquemia colonica, a devolvulagao endoscopica esta con- 
traindicada, devendo-se realizar a laparotomia com tratamento cirurgico 
da afecgao. Volvos de ceco e transverse devem ser tratados cirurgicamente 
com ressecgao e anastomose primaria. 

Intussuscepgao Intestinal. Em criangas, o enema baritado e capaz 
de reduzir a intussuscepgao em ate 60% dos casos, mas, nos adultos, a 
presenga de uma lesao agindo como cabega de intussuscepgao reduz a 
eficiencia do enema opaco consequentemente a grande maioria dos casos 
e tratada cirurgicamente, com ressecgao e anastomose primaria. 

Neoplasias colorretais. A conduta preconizada pelo grupo de colo- 
proctologia da UNIFESP para o tumor obstrutivo de colo esquerdo e a co- 
lectomia subtotal com ileo-retoanastomose. Essa tecnica trata possiveis 
tumores sincronicos, oferece uma anastomose (ileo-retal) com menor ris- 
co do que a colorretal e evita a morbidade da cirurgia de Hartmann. As 
obstrugdes neoplasicas do colo direito e transverso devem ser tratadas 
com colectomia direita, seguindo padrdes oncologicos, seguidas de ileo- 
-transverso anastomose. Pacientes com neoplasia colorretal em estadio 
avangado, com prognostico reservado, ou clinicamente instaveis para se- 
rem submetidos a colectomia, podem se beneficiar da passagem de urn 
stent autoexpansivel translesional capaz de tirar-lo da urgencia e manter 
a perviedade colonica temporariamente. 0 uso do stent como ponte para 
cirurgia de lesdes obstrutivas do colo esquerdo em revisao sistematica 
realizada por Guang-Yao Ye e colaboradores,' reduz a incidencia de esto- 
mias primarias e deiscencia de anastomose, mas nao evidenciou redugao 
da mortalidade ou da incidencia de complicagdes pds-operatdrias. 


Estenoses inflamatdrias. As estenoses decorrentes de Dll, como diver- 
ticulite e endometriose intestinal, sao de tratamento cirurgico, devendo-se 
proceder com a colectomia segmentar seguida de reconstrugao primaria 
ou colostomia e fistula mucosa ou sepultamento do coto distal (Hart¬ 
mann), dependendo da viabilidade colonica, da diferenga do diametro das 
bocas proximal e distal e das condigdes cllnicas do paciente. 


REVISAO 


■ A obstrugao intestinal e urn evento que representa uma urgencia 
abdominal, ocasionada pela interrupgao da passagem do conteudo 
enterico em urn ou em alguns pontos das algas de delgado ou dos 
colos. 

■ Em algumas situagdes, pode ocorrer resolugao espontanea do qua- 
dro durante o perlodo de observagao hospitalar, mas, em alguns 
pacientes, seja pela demora em procurar atendimento ou por retar- 
do na tomada de conduta adequada, o abdome agudo inicialmente 
obstrutivo pode evoluir para situagdes de extrema gravidade, com 
complicagdes graves, aumentando o risco de morte. 

■ As hernias da parede abdominal sao tambem uma causa frequente 
de obstrugao. 0 encarceramento de uma alga em geral ocorre em 
pacientes previamente sintomaticos, embora isso nao seja obriga- 
tdrio. 

■ A doenga diverticular responde por 20% dos casos de oclusao co¬ 
lonica. 

■ Os exames de imagem sao fundamentals. Em geral, inicia-se com 
a radiografia simples de abdome, em tres posigdes. As classicas 
imagens em pilhas de moedas na posigao supina e a que mostra 
niveis hidraereos na posigao ortostatica sao muito sugestivas.. A 
US de abdome pode ser util em alguns casos, como na diferen- 
ciagao entre obstrugao, em que o peristaltismo e intense em urn 
lleo reflexo (p. ex.: pds-operatdrio), em que a motilidade intestinal 
esta abolida. 0 exame de maior utilidade e a TC de abdome, com 
contraste VO e EV. A RM pode dar informagdes parecidas, mas e 
urn exame de menor disponibilidade, demorado e que depende 
muito da colaboragao do paciente, o que e diflcil de obter nessas 
situagdes de urgencia. 

■ E importante salientar que cerca de 90% das obstrugdes por aderen¬ 
cias respondem ao tratamento expectante por meio da descompres¬ 
sao gastrintestinal com SNG associada a outras medidas de suporte 
cllnico, que consiste na corregao do desequillbrio hidreletrolltico e 
acidobasico e a introdugao de antibioticos de ampio espectro, vi- 
sando principalmente a bacterias prdprias do TGI. 
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ABDOME AGUDO: ABORDAGEM 
CLINICA E PROPEDEUTICA 


■ DIEGO ADAO 

■ SUN REI LIN 

■ JOSE ROBERTO FERRARO 


■ CONCEITO E DEFINICAO 

Classicamente, o abdome agudo era definido como a dor abdominal de 
inicio recente, com mais de 6 boras de duragao, que fazia o individuo pro- 
curar o servigo de saude e que, se nao tratado adequadamente, poderia 
levar a morte.' Embora seja uma definigao ampla e relativamente bem 
aceita no meio cirurgico, apresenta uma serie de lacunas, quando anali- 
sada exclusivamente. Por exempio, uma ulcera duodenal perfurada com 3 
boras de evolugao nao seria urn abdome agudo perfurativo, assim como 
nao 0 seriam todos os pacientes que, por qualquer razao, nao procurassem 
os servigos de saude. 

Na expectativa de cobrir essas lacunas e utilizando os atuais conhe- 
cimentos em fisiopatogenia dos agravos abdominals,^ define-se abdome 
agudo como a sindrome clinica caracterizada pela dor abdominal acom- 
panhada por urn ou mais sinais/sintomas de alarme (Tabela 85.1). Entre 
os parametros de alarme, tem-se: dor de forte intensidade ou de aumento 
progressivo, dor persistente, refratariedade ao tratamento habitual, sinais 
de resposta inflamatoria sistemica, disfungbes organicas, historico clinico 
de imunodepressao, dados clinicos relevantes (peritonite, parada da elimi- 
nagao de flatos e fezes), entre outros. 

0 racional dessa nova definigao e trazer o conceito de abdome 
agudo como urn agravo de origem intra-abdominal, inicialmente sub- 
clmico, porem de evolugao progressiva, com expressao clinica de inten¬ 
sidade variavel em diversos sistemas. Essa nova definigao visa a fazer 
0 medico assistente pensar mais vezes na possibilidade de abdome 
agudo, aumentando sua suspeigao, de modo a otimizar a acuracia do 
diagnostico e, consequentemente, diminuir o numero de falso-nega- 
tivos ou diagnosticos tardios. A suspeita precoce permite tambem o 
rapido disparo da cadeia de eventos terapeuticos, ou seja, iniciam-se 
de imediato a terapia de ressuscitagao hemodinamica e o acionamento 
da equipe cirurgica de retaguarda, evitando-se, portanto, o aumento 
da morbimortalidade. 

■ CLASSIFICACAO 

Nao se incentiva o uso do termo "abdome agudo traumatico", uma 
vez que a avaliagao do paciente politraumatizado possui protocolos 


TABELA 85.1 ■ Definigao de abdome agudo 


DOR ABDOMINAL -I- SINAL/SINTOMA DE ALARME 


Dor de forte intensidade ou aumento progressivo 

■ Dor intensidade > 5 (escala de 0-10) 

■ Aumento de 1 ou mais pontos em urn periodo de boras ou dias 

Dor persistente 

■ Duragao maior do que 6 h 

Refratariedade ao tratamento habituai 

■ Necessidade de doses crescentes de analgesicos 

■ Procure recorrente ao servigo de saude 

Resposta inflamatoria sistemica 

■ Temperature periferica < 35,5 ou > 37,8 “C 

■ EC > 90 batimentos/minuto 

■ FR > 20 incursoes/minuto 

■ Leucocitos < 4.000 ou > 12.000/mL ou > 10% de bastoes 

■ Proteina C-reativa > 2x limite superior da normalidade 

Disfungoes organicas 

■ Disfungao neurologlca (Glasgow < 14) 

■ Disfungao hemodinamica (PAS < 90 mmHg, PAM < 65 mmHg, TEC 

> 2s) 

■ Disfungao respiratdria (PaOj/FiOj < 300) 

■ Disfungao renal (diurese <0,5 mL/kg/h, Cr com aumento >0,5 mg/dL) 

■ Disfungao hematologica (plaquetas < 100.000/mm^ INR > 1,5, TTPA 

> 60s) 

■ Disfungao hepatica (bilirrubinas totals > 2 mg/dL) 

■ Disfungao metabolica (lactato > 9 md/dL, BE < -3,5 mEq/L, glicemia 

> 140 mg/dL em nao diabetico) 

Historico de imunodepressao 

■ Neoplasia em atividade 

■ Uso de quimioterapia 

■ Uso de corticoterapia 

■ DRCdialitica 

■ Aids 

Dados clinicos relevantes 

■ Peritonite (descompressao brusca positiva) 

■ Parada da eliminagao de flatos e fezes 

■ Pneumoperitonio 

■ Distensao abdominal 

■ Livedo reticular e moteamento 


e sistematica propria, com dinamica de atendimento diferente da des- 
tinada aos pacientes com afecgao abdominals nao traumaticas. Essa 
mistura de campos semanticos pode gerar confusao no atendimento e 
na comunicagao. Doravante, todas as vezes em que se utilizer o termo 
"abdome agudo", este fara referencia aos casos nao relacionados ao 
trauma. 

Dentre os pacientes com a sindrome do abdome agudo, podem- 
-se reconhecer cinco subtipos diferentes: abdome agudo inflamatorio. 
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abdome agudo obstrutivo, abdome agudo perfurativo, abdome agudo 
vascular e abdome agudo hemorragico. 0 abdome agudo inflamatorio 
e 0 mais comum de todos/ em virtude da alta incidencia de apendi- 
cite aguda na populagao, seguido pelo abdome agudo obstrutivo/ 
representado pelas bridas, hernias de parede abdominal e neoplasias 
colorretais. 

A caracterizagao clinica de cada subtipo de abdome agudo (Tabela 
85.2) nao sera foco deste capitulo, sendo esmiugada nos capitulos se- 
quentes. 

DOR ABDOMINAL VISCERAL 

Durante a embriogenese, e possivel reconhecertres divisdes anatomicas 
para o TGI abdominal (Quadro 85.1)/’‘ intestino anterior, intestino medio 
e intestino posterior. Em virtude da sua origem embriologica comum, o 
conjunto de orgaos de cada uma dessas divisdes do intestino primitivo 
compartilha pediculos vasculares e neuronals (ganglios) comuns, isto e, 
grupos de orgaos sao vascularizados e inervados pelo mesmo pediculo 
vasculonervoso. 

0 intestino anterior intra-abdominal e composto pelos orgaos proxi- 
mais (esdfago distal, estdmago, duodeno ate o angulo de Treitz, figado, 
vias biliares e pancreas), cujo pediculo vascular arterial e o tronco celiaco e 
cujos plexos nervosos convergem para o ganglio celiaco. Ao intestino me¬ 
dio correspondem os orgaos intermediarios do abdome, que sao o jejuno a 
partir do angulo de Treitz, o ileo, o colo direito (incluindo o ceco e o apendi- 
ce vermiforme) e os dois tergos proximais do colo transverso; esses orgaos 
compartilham o pediculo arterial da arteria mesenterica superior e o ganglio 
mesenterico superior. 0 intestino posterior intra-abdominal, por sua vez, 
engloba os orgaos distais, ou seja, o tergo distal do colo transverso, o colo 
descendente, o sigmoide e o reto alto, todos esses irrigados pela arteria me¬ 
senterica inferior e inervados pelos plexos do ganglio mesenterico inferior. 


ATENgAO! 


A presence de perda do realce da mucosa colonica e a delaminagao 
da parede do colo sao sinais sugestivos de isquemia e gangrena da 
parede colonica, que predispdem a sepse grave e a ruptura da alga. 

Sabendo-se que cada viscera abdominal e envolta total ou parcialmente 
por uma lamina de peritonio visceral, e que esse peritonio visceral tambem 
compartilha a inervagao correspondente as origens embriologicas do in¬ 
testino primitivo, podem-se tambem topografar tres iocalizagdes diferen- 
tes para a dor abdominai de origem visceral. 

Em outras palavras, a dor visceral abdominal possui uma localizagao 
referida pelo paciente que respeita a divisao embriologica intestinal, de tal 
modo que, quando houver irritagao do peritonio visceral de qualquer urn 
dos orgaos de urn grupamento intestinal primitivo, a dor ira se localizar 
no mesmo local da inervagao daquele intestino, independente do orgao 
afetado. Dessa forma, pode-se dividira dor visceral em tres Iocalizagdes: 
1. epigastrio/rebordos costais ou andar superior do abdome, para o intes¬ 
tino anterior: 2. mesogastrio/flancos, periumbilical ou andar intermediario 
do abdome, para o intestino medio; e 3. hipogastrio/fossas iliacas, baixo 
ventre, suprapubica ou andar inferior do abdome, para o intestino pos¬ 
terior. Como exempio, ter-se-iam: a dor visceral oriunda de uma gastrite 
seria referida pelo paciente no epigastrico, assim como a dor da pancre- 
atite aguda (intestino anterior); as dores viscerais da apendicite aguda e 
da diverticulite aguda do colo direito, por sua vez, seriam localizadas no 
mesogastrio (intestino medio), diferentemente da dor da diverticulite agu¬ 
da do colo esquerdo, ou mesmo da retite alta, que seriam referenciadas no 
hipogastrio (intestino posterior). 


Algumas excegoes devem ser destacadas em relagao aos locals de 
referenda da dor visceral e seus respetivos orgaos. 0 coragao, em alguns 
casos de SCA, pode apresentar-se com dor epigastrica, quadro conheci- 
do como equivalente isquemico, que e mais comum em mulheres idosas 
e diabeticas. Os orgaos pelvicos, como bexiga, utero e anexos, quando 
acometidos, apresentam-se com dor hipogastrica. 0 bago e as vias bilia¬ 
res, embora com inervagao convergente para o ganglio celiaco, podem se 
apresentar, respectivamente, com dor no ombro esquerdo (sinal de Kehr) 
e no ombro direito (sinal de Lafond). 0 pancreas e o duodeno, por serem 
orgaos retroperitoneais, podem ter sua dor referida no dorso, associada 
ou nao a dor epigastrica. 

DOR ABDOMINAL SOMATICA 

A dor visceral (Quadro 85.2) difere da dor somatica abdominal. A pri- 
meira, como se viu, e decorrente da irritagao do peritonio visceral, tern 
localizagao difusa em urn dos tres andares do abdome, e geralmente em 
colica, acompanhada por sintomas vagais de mal-estar, nausea e vomi- 
tos. A segunda, entretanto, decorre da irritagao do peritonio parietal, 
que recobre as paredes internas da cavidade abdominal; essa dor so¬ 
matica e bem localizada, exatamente no ponto de irritagao peritoneal, 
e geralmente em pontada ou facada, sem estar associada a sinais de 
estimulagao vagal. No meio cirurgico, diz-se que a dor visceral e mostra- 
da pelo paciente com a mao espalmada, fazendo circulos sobre urn dos 
andares do abdome, e a dor visceral e apontada com o dedo, em uma 
regiao ou ponto restrito da parede abdominal. 


ATENgAO! 


Na historia clinica da maioria dos quadros de abdome agudo, princi- 
palmente no abdome agudo inflamatorio, o paciente refere os sinto¬ 
mas com uma dor visceral que, em algumas horas ou dias, e sobrepos- 
ta por uma dor somatica. 

Esse reconhecimento fempora/permite aventar hipoteses sobre quais 
orgaos possam estar acometidos: inicialmente, identifica-se a qual intes¬ 
tino primitivo corresponde a dor visceral e, na sequencia, formulam-se hi¬ 
poteses sobre quais orgaos daquele intestino primitivo suspeito poderiam 
estar localizados no ponto da irritagao peritoneal topografado pela dor 
somatica. Como exempio ilustrativo, pode-se considerar a historia classica 
da apendicite aguda em homens jovens. 0 quadro clinico inicia-se com 
uma dor inespecifica, em colica, localizada na regiao periumbilical, acom¬ 
panhada por astenia, nauseas e vomitos (dor visceral de intestino medio); 
apos algumas horas, essa dor "migra" para a regiao da fossa iliaca direita, 
sendo mais bem caracterizada pelo paciente, que aponta o quadrante in¬ 
ferior direito do abdome (ou seja, dor somatica do peritonio parietal da 
fossa iliaca direita, mais provavelmente sobre o apendice vermiforme in- 
flamado). Nesse caso, outras estruturas poderiam ser as responsaveis pela 
dor somatica, como o ileo terminal e o ceco, nos casos de uma ileite ou 
tiflite, respectivamente, embora a epidemiologia indique apendicite aguda 
como primeira hipotese diagnostica. 

Em resumo, considerando o exposto na definigao sindromica do ab¬ 
dome agudo e os conceitos de dor visceral e somatica, conclui-se que: 
a partir das informagdes de dor abdominal e sinais/sintomas de alarme, 
tem-se o diagnostico sindromico de abdome agudo e seus subtipos (p. 
ex.: abdome agudo inflamatorio), ao passo que com a caracteristica da dor 
abdominal e sua evolugao, tem-se o diagnostico anatomico das doengas 
possiveis para essa sindrome (p. ex.: pancreatite aguda). 0 diagnostico 
etiologico, por fim, vem para elucidar a causa base da doenga, que susten- 
ta sua fisiopatogenia (p. ex.: calculo biliar ou alcool). 
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QUADRO 85.1 ■ Achados clinicos e de exames complementares mais comuns para os subtipos de abdome agudo nao 

complicados 

SUBTIPO HISTORIA 

EXAME FISICO 

EXAMES LABORATORIAIS 

EXAMES DE IMAGEM 

Inflamatorio Dormoderada, inicialmente 

Sinais de resposta 

Leucocitose 

US principal exame inicial, 

visceral que setorna 

inflamatdria sistemica e 

Protefna C-reativa elevada 

principalmente na suspeita 

somatica 

sepse 

Amilase, lipase e enzimas 

de apendicite aguda e 

Dias de evolugao 

Peritonite com 

canaliculares elevadas na 

colecistite aguda 

Historico de calculose 

descompressao brusca 

pancreatite aguda biliar 

US com achados de 

biliar (pancreatite aguda) 

presente (sinal de Murphy 


liquido livre e densificagao 

ou diverticulos colonicos 

na colecistite aguda, sinal 


dos pianos gordurosos 

(diverticulite aguda) 

de Blumberg na apendicite 


nas proximidades do 


aguda) 


processo inflamatorio, com 
diminuigao do peristaltismo 
das algas intestinais 

TC com borramento de 
gordura e liquido livre 
adjacente ao processo 
inflamatorio 

US e TC com achados 
especificos: apendicite, 
pancreatite, colecistite, 
diverticulite 

Obstrutivo Nauseas e vomitos, com 

Sinais de resposta 

Discreta leucocitose 

Radiografia principal exame 

parada da eliminagao de 

inflamatdria sistemica 

Proteina C-reativa elevada 

inicial 

f latos e fezes 

Desidratagao 

Disturbios eletroliticos 

Radiografia com nfveis 

Dias de evolugao 

Distensao abdominal 

(hipopotassemia, 

hidraereos e dilatagao de 

Antecedente de cirurgia 

importante, com 

hipocloremia, hipo- ou 

algas de delgado (centrals. 

previa (bridas), hernias 

timpanismo 

hipernatremia) 

empilhamento de moedas. 

da parede abdominal ou 

Aumento dos rufdos 

Alcalose metabdiica por 

pregas coniventes) ou colo 

neoplasia intestinal 

hidraereos 

emese (obstrugdes altas) 

(perifericas, haustragoes). 


Cicatriz abdominal de 

Acidose metabdiica por 

ausencia de gas na ampola 


cirurgias previas para bridas 

desidratagao (obstrugdes 

retal 


Hernias da parede 

baixas) 

Radiografia achados 


abdominal com 


especificos: sinal do grao- 


irredutibilidade 


de-cafe (volvo de sigmoide) 


(encarceramento ou 


TC com sinais de dilatagao 


estrangulamento) 


de al^as, regiao com 


Toque retal com tumoragao 


transigao de calibre de algas 


em casos de neoplasia de 


TC com achados especificos 


reto baixo 


(caracterizagao de fator 
obstrutivo): brida, hernia 
de parede, neoplasia, 
volvo, fecaloma, estenoses, 
hernias internes 

Perfurativo Dor de forte intensidade 

Sinais de resposta 

Leucocitose 

Radiografia principal exame 

Horas de evolugao 

inflamatdria sistemica e 

Protefna C-reativa elevada 

inicial 

Antecedente de 

sepse 

Amilase e lipase podem 

Radiografia com 

epigastralgia ou uso de 

Abdome em tabua 

estar elevadas 

pneumoperitonio em 

AINH (ulcera peptica 

(peritonite difusa) 


cupulas diafragmaticas 

perfurada) ou neoplasia 

Timpanismo em hipocondrio 


TC com pneumoperitonio 

intestinal (neoplasia 

direito (sinal de Jobert) 


ou retropneumoperitonio. 

perfurada) 



na dependencia do local de 

Hisdrico de ingestao de 



perfuragao 

corpo estranho 



TC com achados especificos: 
neoplasia, corpo estranho 
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Hemorragico 


Vascular 


Dor moderada 
Lipotimia ou sincope 
Horas de evolu^ao 
Antecedente de gravidez, 
aneurisma de aorta, tumor 
hepatico (adenoma) 


Dor de moderada a forte 
intensidade 

Horas a dias de evolugao 
Antecedente de trombose 
venosa ou arterial previos, 
arritmias (embolia), doengas 
cardiovasculares (trombose 
arterial) 

Pode simular qualquer outro 
tipo de abdome agudo, na 
dependencia do local de 
Isquemla 


Sinais de cheque 
hipovolemico (taquicardia, 
hipotensao, TEC elevado) 
Mucosas descoradas, 
palidez cutanea 
Abdome moderadamente 
distendido e doloroso 
difusamente 
Hematoma em parede 
abdominal 


Sinais de resposta 
inflamatoria sistemica e 
sepse grave 

Dor a palpagao abdominal 
difusa, porem sem 
peritononite franca 
Propedeutica abdominal 
com poucos sinais em 
rela^ao a intensidade da dor 
referida 

Obesidade e sinais de 
obstrugao arterial periferica 
cronica (trombose), pulsos 
arritmicos (embolia) 


Queda de Hb e Ht (podem 
ser normals no inicio do 
quadro) 

Disturbio de coagulagao 
P-hCG positive (gravidez 
ectdpica rota) 


Leucocitose 

Proteina C-reativa elevada 
Acidemia e acidose 
metabolica 
Hiperlactatemia 


TC principal exame inicial 
US com liquido livre 
(sangue) 

TC com sinais de liquido 
livre, extravasamento de 
contraste no ponto de 
sangramento, identifica^ao 
de hematoma em 
retroperitonio 
US e TC com achados 
especificos: gravidez 
ectdpica, tumor hepatico, 
aneurisma de aorta 
Obs.: em caso de suspeita 
de aneurisma de aorta roto, 
nao ha tempo habil para 
realizagao de exames de 
imagem 

Angio-TC principal exame 
inicial 

TC com sinais de baixa 
perfusao visceral, trombose 
venosa ou arterial em vasos 
mesentericos, pneumatose 
intestinal, aeroportograma, 
liquido livre, borramento de 
gordura 

Obs.: 0 ECG pode ser util 
na defini^ao dafonte 
emboligenica cardiaca 


HIERARQUIA RACIONAL DIAGNOSTICA 

Considere um paciente A, com apendicite aguda, e outro paciente B, com 
diverticulite aguda. Ambos, ao procurarem o pronto-socorro, apresen- 
tarao sinais e sintomas de resposta inflamatoria sistemica secundaria a 
infecgao peritoneal, sendo que o A tera sua dor mais localizada em fossa 
iliaca direita, e o B, em fossa iliaca esquerda. Apds a realizagao de um 
exame de imagem, comprova-se que, para o paciente A, a inflagao pro- 
vinha do apendice; e para o paciente B, provinha do diverticulo em colo 
esquerdo. Em termos de sistematizagao diagnostica, tanto A quanto B se 
apresentam com diagnostico sindromico de abdome agudo inflamatorio, 
porem com diagnostico anatomico de apendicite aguda e diverticulite 
aguda, respectivamente. 

Pelo exposto, pode-se chegara duas conclusdes. Primeiro, o diagnos¬ 
tico sindromico e generico e se baseia em achados clinicos, podendo ser 
realizado por medico generalista e exigindo poucos recursos tecnologicos, 
alem de ser comum a diversas doengas com semelhante expressao clinica 
de disfungoes sistemicas. 0 diagnostico anatomico, por sua vez, e mais es- 
pecifico, necessita de mais recursos e exames para sua confirmagao, talvez 
requerendo a presenga ou opiniao de um especialista da area para deter- 
minar a melhor conduta. Em outras palavras, o diagnostico sindromico e 
mais abrangente e focado em achados sistemicos, podendo ser realizado 
por medico generalista com baixa densidade tecnologica para sua confir- 
magao e inicio da terapeutica. 

A segunda conclusao refere-se a relevancia do tratamento e seu 
impacto na morbimortalidade. Ambos os pacientes A e B estao expostos 
a fatores agressores secundarios a sepse abdominal. Nesse momento 


do atendimento inicial, nao e relevante saber se a origem da sepse se 
encontra no apendice ou nos diverticulos, pois isso nao muda a conduta 
primaria de tratamentos das disfungoes. Ou seja, o tratamento inicial 
deve ser focado nas disfungoes organicas, que sao os agravos mais 
relevantes que ameagam a vida; em um segundo momento, deve-se 
procurar tratar a causa especifica dessas disfungoes. Exempio pratico: 
0 manejo do diagnostico sindromico de abdome agudo inflamatorio 
envolve acessos venosos, monitoragao, infusao de cristaloides, antibio- 
tico na primeira hora, coleta de hemoculturas, corregao de disturbios 
eletroliticos, entre outros (igual para os pacientes A e B); o manejo do 
diagnostico anatomico, por sua vez, envolve a apendicectomia videola- 
paroscopica, para o paciente A, e a drenagem guiada por imagem, para 
0 paciente B. 

Em termos de custos e resultados, o tratamento da sindrome e mais 
efetivo e menos custoso, sendo focado nas disfungoes organicas, que sao 
a real ameaga imediata a vida dos pacientes, podendo ser realizado por 
medico generalista em ambiente de sala de emergencia. 0 tratamento do 
diagnostico anatomico, conquanto, exige mais recursos, sendo focado na 
corregao da distorgao anatomica (apendice ou diverticulo inflamado), de- 
vendo ser realizado por profissional especialista (cirurgiao ou radiologista 
intervencionista), em ambiente de alta tecnologia (centra cirurgico ou sala 
de intervengoes). 

Dessa forma, fica claro que, durante o atendimento inicial, deve-se 
focar no diagnostico e no tratamento da sindrome do abdome agudo, que 
e comum a diversas doengas e coloca o paciente em risco de vida. Saber 
ou suspeitar do diagnostico anatomico durante o exame inicial e relevante 







URGENCIAS E EMERGENCIAS 


521 


QUADRO 85.2 ■ Dor visceral abdominal 

INTESTINO PRIMITIVO 

ORGAOS ABDOMINAIS* 

LOCALIZAgAO DA DOR* 

PEDICULO ARTERIAL 

GANGLIO 

Anterior 

Esofago distal 

Estomago 

Duodeno 

Figado 

Vias biliares 

Pancreas 

Epigastrio/rebordos costais 

Tronco celiaco 

Celiaco 

Medio 

Jejuno 

Ileo 

Colo direito 

Colotransverso (2/3 
proximais) 

Mesogastrio/flancos 

AMS 

Mesenterico superior 

Posterior 

Colo transverse (1/3 distal) 
Colo esquerdo 

Sigmoide 

Reto alto 

Hipogastrio/fossas illacas 

AMI 

Mesenterico inferior 


*Alguns outros orgaos tambem tern sua dor referida no abdome. 0 coragao, na isquemia do miocardio, pode doer em regiao de epigastric (equivalente isquemico). A bexiga 
urinaria, o utero e seus anexos, por sua vez, podem doer em regiao de bipogastrio. 

#Outras regioes tambem podem ser sede de dor originaria de vfsceras abdominais. 0 ombro direito pode doer em cases de acometimento das vias biliares (sinal de Lafond); 
0 ombro esquerdo, pelo acometimento do bago (sinal de Kehr); o dorso, pelo acometimento pancreatico e/ou duodenal; os flancos e as regioes inguinais, pelo acometimento 
dos rins e ureteres ipsilaterais. 

Fonte: Metzger e colaboradores.® 


e salutar, mas nao se trata de condigao sine qua non para iniciar a tera- 
peutica de ressuscitagao. Alem disso, em termos cirurgicos, e fundamental 
compensar as disfungdes do paciente antes de submete-lo a anestesia e 
a cirurgia propriamente dita, que tambem gera traumas e agride o orga- 
nismo. Apos a estabilizagao initial do paciente, controladas as principals 
disfungdes, deve-se entao focar no diagndstico anatdmico e investir re- 
cursos para sua confirmagao e resolugao. 0 diagndstico etiologico, mais 
complexo e nao de menor importancia, segue na sequencia hierarquica de 
confirmagao e tratamento. 


ATEN^AO! 


Em smtese, o diagndstico sindrdmico destina-se a "democratizar" o 
atendimento initial, ao passo que investe recursos naquilo que e mais 
relevante, independente da doenga de base. 0 diagndstico sindrdmi¬ 
co tern precedencia sobre o anatdmico, que tambem o tern sobre o 
etioldgico, devendo ser o toco de estudo e atuagao dos medicos ge- 
neralistas. 


PROPEDEUTICA CLINICA E ARMADA 

A avaiiagao clinica do paciente com abdome agudo envolve uma interface 
medico/paciente que e mediada por recursos humanos e recursos tecno- 
Idgicos. A anamnese e o exame fisico, com destaque para a avaiiagao ab¬ 
dominal - a inspegao, a ausculta, a percussao e a palpagao - sao tempos 
initials fundamentals e indispensaveis na propedeutica do abdome agudo. 
Lima vez colhidas as informagdes oriundas da interface humana, segue- 
-se a propedeutica armada, que depende de ferramentas com diferentes 
graus de densidade tecnologica. Entre esses recursos, destacam-se os exa- 
mes de imagem: a radiografia simples, a US e a TC. 


ATENgAO! 


Com 0 avango e a acessibilidade tecnologica, o medico generalista e 
0 cirurgiao geral devem se preocupar em instrumentalizar seu atendi¬ 
mento.’ 

A tecnologia nao vem substituir a semiologia basica, fonte das princi¬ 
pals informagdes e relagdes humanas, mas vem complementar. Assim sen- 
do, cada vez mais os exames de imagem passam a fazer parte do exame 
clinico initial {point-of-care), com destaque a US a beira do leito, pioneira 
no cenario do trauma abdominal e atualmente presente em diversos cena- 
rios hospitalares (pronto-socorro, UTI, centro cirurgico etc.). 

A radiografia de abdome em tres posigdes (1. abdome em ortostase, 
2. abdome em decubito e 3. cupulas diafragmaticas, com incidencia ante¬ 
roposterior) tern seu valor, principalmente, no abdome agudo perfurativo 
e no obstrutivo. E urn exame barato, difundido na quase totalidade dos 
hospitals e com baixa dose de radiagao. Sua limitagao encontra-se para os 
casos de abdome agudo inflamatorio, vascular e hemorragico, nos quais 
os quadros iniciais tern pouca expressao radiologica. Alteragdes como alga 
sentinela, apagamento do musculo psoas e edema da parede das algas 
sao pouco especificos, mais tardios na evolugao da doenga e dependem 
da boa tecnica utilizada na aquisigao das imagens. 

A US, embora seja operador-dependente e tenha menor acuracia em 
pacientes obesos e com obstrugao intestinal, e urn exame de baixo custo 
e sem radiagao, que permite avaliar diversos sinais de inflamagao intra- 
peritoneal: liquido livre, diminuigao do peristaltismo das algas, edema de 
partes moles e espessamento da parede das visceras, como exemplos. E 
mais indicada para casos suspeitos de apendicite aguda, colecistite aguda 
e doengas do trato geniturinario. Diversos aparelhos portateis encontram- 
-se disponiveis em alguns centres, o que permite otimizar o estudo reali- 
zado pelo proprio medico assistente, como nos procedimentos de acesso 
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venoso central, ecocardiografia transtoracica, FAST, cricotiroideostomia, 
pesquisa de colegdes peritoneais, avaliagao de dilatagao de vias biliares, 
calculose de vesicula biliar, dilatagao do lumen do apendice cecal, entre 
outros. A US a beira do leito sera, no futuro, uma extensao da propedeuti- 
ca cimica, devendo ser inclulda no arsenal de pericias de domlnio de todo 
medico emergencista. Vale ressaltar que a US realizada pelo assistente 
nao substitui em nenhum aspecto o exame realizado pelo radiologista, 
pois tern finalidades diferentes. A US do radiologista e completa e com 
precisao anatomica; a US do medico assistente e focada em ampliagao dos 
sentidos para realizagao de procedimento e busca de alteragoes anatomi- 
cas pontuais, com a finalidade de otimizar o tempo, diminuir os custos e 
aumentara seguranga do paciente. 

A TC de abdome apresenta maior acuracia na avaliagao das doengas 
abdominals, porem com a desvantagem de ter maior custo, maior dose 
de radiagao e, por muitas vezes, necessitar da infusao venosa de con- 
traste iodado. E excelente na avaliagao de pacientes obesos, em quea US 
ou a radiografia foram inconclusivas. Permite diagnosticar, por exempio, 
pequenos volumes de pneumoperitonio, dilatagao de algas intestinais, 
pontos de obstrugao (tumores, bridas, volvos), densificagao de gordura, 
perfusao dos tecidos e mais. E util em todos os tipos de abdome agudo, 
tendo sua maior limitagao nas alteragoes das vias biliares e dos orgaos 
pelvicos. 

A RM tern pouco espago na propedeutica iniciai do abdome agudo 
no cenario de pronto-socorro, alem de ter maior custo e menor disponi- 
bllldade. 

CONCLUSAO 

0 diagnostico da sindrome do abdome agudo e eminentemente clinico 
(dor abdominal acompanhada por sinais/sintomas de alarme), poden- 
do ser complementado com exames laboratoriais. Embora o diagnos¬ 
tico anatomico seja necessario para a conduta definitiva dos casos, 
e por meio do diagnostico sindromico que se atua de forma rapida e 
eficaz nas disfungdes organicas. Os exames de imagem, cada vez mais 
acurados e disponiveis, nao devem substituir o exame clinico; porem, 
quando bem indicados, principalmente se interpretados pelo proprio 
medico assistente por meio da sua instrumentalizagao, agregam valor a 
propedeutica, o que otimiza o diagnostico, o tratamento e a seguranga 
dos pacientes. 


REVISAO 


■ 0 racional da nova definigao e trazer o conceito de abdome agudo 
como urn agravo de origem intra-abdominal, inicialmente subclini- 
co, porem de evolugao progressiva, com expressao cimica de inten- 
sidade variavel em diversos sistemas. 

■ Dentre os pacientes com a sindrome do abdome agudo, podem-se 
reconhecer cinco subtipos diferentes: abdome agudo inflamatorio, 
abdome agudo obstrutivo, abdome agudo perfurativo, abdome 
agudo vascular e abdome agudo hemorragico. 

■ A dor visceral difere da dor somatica abdominal. A primeira e de- 
corrente da irritagao do peritonio visceral, tern localizagao difusa 
em urn dos tres andares do abdome, e geralmente em colica, acom¬ 
panhada por sintomas vagais de mal-estar, nausea e vomitos. A 
segunda, entretanto, decorre da irritagao do peritonio parietal, que 
recobre as paredes internas da cavidade abdominal; essa dor soma¬ 
tica e bem localizada, exatamente no ponto de irritagao peritoneal, 
e geralmente em pontada ou facada, sem estar associada a sinais 
deestimulagao vagal. 


■ Durante o atendimento iniciai, deve-se focar no diagnostico e no 
tratamento da sindrome do abdome agudo, que e comum a diversas 
doengas e coloca o paciente em risco de vida. 

■ 0 diagnostico da sindrome do abdome agudo e eminentemente cli¬ 
nico (dor abdominal acompanhada por sinais/sintomas de alarme), 
podendo ser complementado com exames laboratoriais. Os exames 
de imagem, cada vez mais acurados e disponiveis, nao devem subs¬ 
tituir 0 exame clinico, que tambem e importante. 

■ Em termos de custos e resultados, o tratamento da sindrome e 
mais efetivo e menos custoso, sendo focado nas disfungoes or¬ 
ganicas, que sao a real ameaga imediata a vida dos pacientes, 
podendo ser realizado por medico generalista em ambiente de 
sala de emergencia. 0 tratamento do diagnostico anatomico, con- 
quanto, exige mais recursos, sendo focado na corregao da distor- 
gao anatomica (apendice ou diverticulo inflamado), devendo ser 
realizado por profissional especialista (cirurgiao ou radiologista 
intervencionista), em ambiente de alta tecnologia (centro cirurgico 
ou sala de intervengoes). 
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ABDOME AGUDO PERFURATIVO 


■ LAERCIO LOURENCO 

■ CARLOS HARUO ARASAKI 

■ LEONARDO DE AAELLO DEL GRANDE 


Define-se abdome agudo perfurativo como urn tipo de abdome agudo de- 
corrente de perfuragao do tubo digestorio , desde a porgao abdominal do 
esofago ate a parte peritonizada do reto, clinicamente manifestada por 
dor_subita e peritonite secundaria. 0 pneumoperitonio e urn achado tipico 
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dessa afecgao. 0 abdome agudo perfurativo pode ser confundido com ca¬ 
ses avangados de abdome agudo inflamatorio, tais como apendicite e di- 
verticulite agudas complicadas, e com cases avangados de abdome agudo 
obstrutivo devido a hernia estrangulada ou volvo intestinal, por exemplo. 
0 conteudo aqui apresentado nao se aplica ao trauma abdominal contuse 
ou penetrante com perfuragao gastrintestinal. 

■ FISIOPATOLOGIA E EPIDEMIOLOGIA 

Doengas benignas ou malignas podem produzir solugao de continuidade 
em parede de viscera oca do trato digestorio, permitindo extravasamento 
de saliva, suco digestorio, bile, liquido enterico ou fezes, e causando dor 
localizada que logo se espalha por todo o abdome, devido a irritagao dos 
folhetos peritoneais, visceral e parietal, especialmente durante a movimen- 
tagao, a tosse e a inspiragao profunda. No espago subfrenico, a irritagao do 
diafragma pode provocar dor irradiada para ombro ipsilateral. 0 quadro 
clinico e acompanhado de taquicardia e mal-estar, alem de sinais de ileo 
adinamico, manifestado pela diminuigao dos ruidos hidraereos. Doze a 24 
boras depois da perfuragao, surgem sinais de infeegao, tais como febre, 
hipotensao e leucocitose, ou ate sepse. A passagem de ar para a cavidade 
peritoneal (pneumoperitonio) produz distensao abdominal variavel, sendo 
mais acentuada no case de perfuragao colorretal. 0 bloqueio espontaneo 
da perfuragao, seja pelo omento maior, seja pelas visceras adjacentes, ex¬ 
plica casos que nao evoluem prontamente para sepse. 

No esofago distal, a perfuragao pode ocorrer durante dilatagao en- 
doscopica de lesao estenosante, ou desencadeada porvomitos (sindrome 
de Boerhaave). No estomago e no duodeno, a ulcera peptica e o cancer 
gastrico podem sofrer perfuragao, assim como o linfoma gastrico, du¬ 
rante a quimioterapia. Fumantes de crack (derivado da cocaina) podem 
apresentar, tambem, perfuragao no estomago. Gastrenterite eosinofilica, 
embora rara, e outra possivel causa de perfuragao gastrica ou duodenal. 
Perfuragdes espontaneas de intestine delgado e colos sao raras, podendo 
decorrer de: enterocolite por CMV, particularmente em individuos imu- 
nossuprimidos; enterite por Salmonella typhi, em pessoas originarias do 
norte e nordeste brasileiro, da India, e de parses africanos; tuberculose 
intestinal: enterite actinica, isto e, pos-radioterapia; vasculite intestinal ou 
colonica (poliarterite nodosa, vasculites associadas a ANCA, purpura de 
Flenoch-Schdniein e arterite de Takayasu); colite por Clostridium difficile, 
associado a megacolo toxico; pseudo-obstrugao colonica aguda (sindrome 
de Ogilvie); tumor maligno colorretal avangado; complicagao de procedi- 
mentos via colonoscopia; e, corpos estranhos, como palito de dente ou 
osso de peixe. 

Das etiologias citadas, a causa mais frequente de abdome agudo per¬ 
furativo e a ulcera peptica gastroduodenal, sendo esta associada frequen- 
temente ao uso de AINEs e, em cerca de 70% dos casos, com infeegao por 
Helicobacter pylori' De valor apenas historico, a ulcera perfurada de causa 
neurogenica foi sugerida por Flarvey Cushing, em 1932, dai o eponimo 
"ulcera de Cushing".^ 

A perfuragao ocorre em 2 a 10% dos casos de doenga ulcerosa pep¬ 
tica, e 0 local da perfuragao envolve a parede anterior da primeira porgao 
duodenal (60%), antro (20%) e curvatura menor do estomago (20%).^ 


ATENgAO! 


0 abdome agudo perfurativo e uma emergencia comum em todo o 
mundo, com taxa de mortalidade associada de ate 30%, razao pela 
qual constitui uma medida essencial para bom resultado o tratamento 
precoce, seja cirurgico ou 030.“ 


■ QUADRO CLINICO 

Dependendo da etiologia, a manifestagao clinica pode progredir lenta 
ou rapidamente para estado de choque e obito. Os primeiros sintomas 
sao dor subita localizada na regiao do orgao perfurado, que piora com 
deambulagao, acompanhada de taquicardia, sudorese fria, nausea, 
inapetencia e mal-estar. Em relagao a ulcera peptica, a dor inicia-se 
no epigastrio ou no quadrante superior direito.^ Posteriormente, a dor 
se dissemina por todo abdome, podendo acompanhar-se de febre, hi¬ 
potensao, oliguria e rebaixamento do nivel de consciencia. No exame 
fisico abdominal, pode-se observar rigidez da musculatura da parede 
abdominal anterior, referida como "abdome em tabua", dificultando 
a palpagao das visceras, mas evidenciando sinal de descompressao 
abdominal (DB) nos quatro quadrantes. A percussao da regiao costal 
inferior direita permite caracterizar o sinal de Jobert, pela substituigao 
da macicez hepatica por timpanismo, especialmente no pneumoperi¬ 
tonio moderado ou grande. Os ruidos hidraereos podem estar abolidos 
devido ao ileo adinamico. 

■ DIAGNOSTICO 

Uma vez feita a suspeita clinica de abdome agudo perfurativo, os exa- 
mes sao direcionados para verificar a presenga de ar livre na cavidade 
abdominal. A radiografia simples de abdome nas tres posigoes classi- 
cas, ou seja, em pe, deitado e cupulas, permite o diagnostico em mais 
de 90% dos casos. Na incidencia de cupulas diafragmaticas (Figura 
86.1), 0 pneumoperitonio pode ficar evidente entre o hemidiafragma 
direito e o figado. Em pacientes que nao toleram fazer exame radiogra- 
fico em posigao ortostatica, devido a peritonite, poder-se-ia utilizara 
posigao de Laurell (Figura 86.2). Atualmente, a TC permite a identifi- 
cagao de pequenos volumes de ar, sendo indicada quando ha duvida 
diagnostica e, tambem, para localizar a perfuragao e para descobrir a 
provavel etiologia (Figura 86.3). Exames bioquimicos tambem devem 
ser solicitados, podendo evidenciar leucocitose, amilase serica altera- 
da e provas de atividade inflamatoria aumentada. 0 lactato altera-se 
substancialmente na sepse. Em casos duvidosos, a laparoscopia pode 
ser utilizada como metodo diagnostico e, eventualmente, ser terapeu- 
tico tambem. 



FIGURA 86.1 ■ Radiografia simples de abdome (cupulas) 
demonstrando o pneumoperitonio subfrenico direito. 
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FIGURA86.2 ■ Radiografia em dectibito lateral esquerdo com 
ralos horizontals (Laurell) demonstrando pneumoperltonlo. 



FIGURA 86.3 ■ Tomografla computadorizada do abdome mostra 
0 duodeno (A) e demonstra pequeno pneumoperltonlo (B) devido a 
ulcera duodenal perfurada. 


■ TRATAMENTO 

0 tratamento do abdome agudo perfurativo classicamente e cirurgico. 

TRATAMENTO CLINICO INICIAL 

0 tratamento clinico tern como objetivo Iniclal melhorar as condigoes ge- 
rals do paclente, prevenir ou tratar o quadro septico, manter a oxigenagao 
tecldual adequada, dimlnuir a produgao clorldropeptica e sedar a dor. ‘ 

0 Inicio das medidas cllnlcas deve ser realizada ainda na fase da In- 
vestlgagao diagnostica, pols o retardo na adogao de tals medidas pode 
ter Impacto no prognostico do paclente. Via de regra, os paclentes se 
apresentam com quadro hipovolemico, pols alem do extravasamento 
de conteudo gastrintestinal, a perltonite decorrente se caracteriza por 
sequestro llquido consideravel. Para Isso, e Importante a Instalagao de 
acesso venoso periferico e a sondagem vesical de demora. A reposigao 


volemica deve ser Iniclada com cristaloldes e/ou expansores plasmaticos 
com 0 objetivo de promover a perfusao tecldual satisfatorla. A hldrata- 
gao deve ter como meta a normalizagao da perfusao perlferica, do debito 
urinarlo, da frequencia cardlaca (FC) e da pressao arterial. A corregao dos 
disturblos hidreletrollticos e acldobasicos tambem deve ser realizada e e 
fundamental para que o paclente apresente condigdes mals proximas do 
ideal no momenta da operagao. 


ATENgAO! 


Alguns paclentes podem apresentar graus variados de desconforto res- 
piratorio, taquipneia, dessaturagao de oxigenio e cianose. Nestes ca- 
sos, a administragao de oxigenio ou mesmo a lOT pode ser necessaria. 


Com 0 diagnostico de abdome agudo perfurativo estabelecido, e im¬ 
portante a administragao de medicagoes que diminuam a secregao acida. 
A SNG e indicada para dimlnuir o eventual extravasamento de suco gas¬ 
troduodenal na cavidade peritoneal nos casos de perfuragao peptica, alem 
de promover a melhora da distensao abdominal. 

Embora alguns autores admitam o uso de antibioticos apenas nos ca¬ 
sos de sepse estabelecida, de maneira geral se inicia o uso de antibioticos 
de ampio espectro, especialmente com cobertura para gemes gram-nega- 
tivos e anaerobios. 

De mesma importancia das medidas ja mencionadas, a sedagao da 
dor e 0 controle do vomito constituem medidas que diminuem o sofri- 
mento, melhoram a dinamica respiratoria e impedem a deterioragao dos 
disturbios hidreletrollticos.^ 

0 hiato de tempo entre o estabelecimento do diagnostico e a conduta 
definitiva deve ser urn perlodo de intensa atuagao da equipe medica, a fim 
de se evitar que o paclente va para urn procedimento cirurgico deteriorado 
do ponto de vista clinico. Essas medidas cllnlcas tem impacto direto no 
sucesso do tratamento cirurgico. 

TRATAMENTO CIRURGICO 

0 tratamento cirurgico e a opgao terapeutica definitiva mals realizada nos 
paclentes com abdome agudo perfurativo tao logo o diagnostico seja es¬ 
tabelecido e 0 paclente esteja compensado clinicamente. Como na maior 
parte das vezes, o paclente tem sua cirurgia indicada baseada no diag¬ 
nostico sindromico de abdome agudo perfurativo, a operagao proposta e 
a laparotomia exploradora. Apos a abertura, aspiragao do conteudo intra- 
-abdominal e lavagem exaustiva da cavidade, o fator etiologico e determi- 
nado. Como se viu, existem inumeras causas possiveis de abdome agudo 
perfurativo. Sera descrito a seguir o tratamento preconizado nas principals 
causas de abdome agudo perfurativo. 

Cirurgia na ulcera peptica perfurada 
A ulcera duodenal perfurada e a principal causa de abdome agudo perfura¬ 
tivo, muito embora, nos ultimos anos, observa-se urn aumento da frequen¬ 
cia das perfuragdes resultantes de ulceras gastricas. Como visto, as locali- 
zagdes mais comuns sao a primeira porgao do duodeno e o antro gastrico. 

Nas ulceras duodenais, o procedimento mais realizado e o debrida- 
mento das bordas da lesao, rafia e epiplonplastia (tecnica de Graham- 
-Steele). Essa tecnica e amplamente aceita nos casos de ulceras agudas 
(associadas ao uso de AINE, paclentes traumatizados, doengas graves 
concomitantes e pds-operatdrios), em paclentes graves ou que as condi¬ 
gdes da cavidade nao permitam procedimentos maiores. Apresenta baixa 
mortalidade e altas taxas de sucesso. 

Nos paclentes portadores de ulceras duodenais cronicas perfuradas, 
a simples sutura da ulcera apresenta altas taxas de recorrencia da doenga 
peptica. Este fato e observado principalmente nos paclentes ja tratados 
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adequadamente (erradicagao do Helicobacter pylori) ou com complicagoes 
cronicas da ulcera duodenal (estenose). Nestes casos, muitos cirurgioes 
preconizam o tratamento definitivo da ulcera. 


ATENgAO! 


0 tratamento radical depende, no entanto, das condigdes cimicas 
do pacientes, do grau de contaminagao da cavidade peritoneal e da 
experiencia do cirurgiao. 

Muitas tecnicas sao descritas na literatura para o tratamento definiti¬ 
vo da ulcera duodenal perfurada. As mais utilizadas sao: 

• Vagotomia gastrica proximal -I- sutura simples -I- epiplonplastia; 

• Vagotomia troncular -I- piloroduodenoplastia; 

• Vagotomia troncular -I- antrectomia. 

A mortalidade dessas modalidades de tratamento varia de 3 a 15%. 
De qualquer modo, com o conhecimento maior do papel do Helicobacter 
pylori na fisiopatologia das ulceras duodenais e com o advento de novas 
classes mais eficientes de IBP, as cirurgias mais radicals vem perdendo 
espago.® 

A ulcera gastrica perfurada merece atengao especial, pois apresen- 
ta taxa relativamente alta de malignidade, chegando a 8%. Alem disso, 
sua fisiopatologia e diferente da ulcera duodenal. Apesar da tecnica de 
Graham-Steele apresentar bom resultados imediatos, esses dois fatores 
fazem com que exista uma tendencia maior para os procedimentos que 
envolvam ressecgoes gastricas. Assim como para a ulcera duodenal, essa 
conduta tern restrigdes, dependendo tambem das condigoes do paciente, 
do grau de contaminagao da cavidade e da experiencia do cirurgiao. A rea- 
lizagao da gastrectomia ou ressecgao em cunha e da realizagao ou nao da 
vagotomia dependem da localizagao, do tamanho e do aspecto da ulcera. 
Na impossibilidade da ressecgao, devem-se realizar multiplas biopsias da 
ulcera na tentativa de exclusao de doenga neoplasica.® 

Cirurgia laparoscopica na ulcera peptica perfurada 

A via laparoscopica surgiu nos ultimos anos como opgao bastante interes- 
sante no tratamento das ulceras pepticas perfuradas. Essa tecnica apre- 
senta resultados semelhantes a tecnica convencional no que diz respeito a 
duragao do procedimento, a permanencia da SNG, a analgesia e ao tempo 
de internagao e morbimortalidade. A realizagao da limpeza da cavidade, 
a sutura da ulcera e a epiplonplastia sao tecnicamente factiveis e nao de¬ 
pendem de material especial.'” 

Tratamento conservador na ulcera peptica perfurada 
Nos pacientes com evidencias na tomografia de perfuragoes bloqueadas, 
sem extravasamento de contraste e clinicamente estaveis, o tratamento 
conservador da ulcera duodenal e descrito com boas taxas de sucesso. 
Essa conduta e reservada para casos muito bem definidos. E particu- 
larmente aceita em pacientes com alto risco cirurgico, que apresentem 
lesoes tamponadas, com pouco extravasamento de conteudo gastroduo¬ 
denal e pequeno pneumoperitonio. Esses pacientes devem ser mantidos 
em jejum, com SNG aberta, hidratagao, NPT e antibioticoterapia. Apre- 
sentando piora, o paciente deve ser encaminhado para o tratamento 
cirurgico." 

CIRURGIA NA PERFURACAO DO INTESTINO DELGADO 

A opgao terapeutica operatoria a ser adotada esta intimamente relaciona- 
da a causa da perfuragao, ao numero de perfuragoes, as condigoes cimicas 
do paciente e as condigoes da cavidade peritoneal: entretanto, nao existe 
consenso sobre qual a melhor tecnica a ser realizada. As perfuragoes de- 
correntes de doengas infeciosas (como a tuberculose, a febre tifoide e o 


CMV), de doengas sistemicas (vasculites e isquemia) e secundarias a neo¬ 
plasias, via de regra, sao tratadas de maneira mais eficaz com ressecgao 
do segmento acometido. A realizagao de anastomose primaria ou de en- 
terostomia depende da doenga de base, da condigao local e da condigao 
geral do paciente. 


ATENgAO! 


As perfuragoes decorrentes de corpos estranhos ou de procedimentos 
diagnosticos e terapeuticos (nefrourologicos, endoscopicos e laparos- 
copicos) podem ser tratadas de maneira segura com a sutura simples 
da lesao.'” 


CIRURGIA NA PERFURACAO DO INTESTINO GROSSO 

Em geral, as perfuragoes do intestino grosso estao associadas a conta¬ 
minagao fecal da cavidade e a quadro septico importante. 0 tratamento 
cirurgico ira depender da causa da perfuragao e das condigoes cimicas do 
paciente, mas normalmente envolve ressecgao do segmento acometido e 
confecgao de colostomia.” 

CIRURGIA NA PERFURACAO DO ESOFAGO 

As perfuragoes do esofago abdominal estao normalmente associadas a 
instrumentagao endoscopica, secundaria a vomitos (smdrome de Boerhaa- 
ve) e a ingestao de corpos estranhos. 0 reparo primario pode ser realizado 
nos pacientes sem doenga esofagica previa (neoplasia, acalasia ou este¬ 
nose), com tempo de perfuragao curto (< 24 boras) e sem contaminagao 
grosseira da cavidade. Nestes casos, alem do reparo primario, recomenda- 
-se a protegao da sutura com o fundo gastrico (fundoplicatura). Na vigen- 
cia de doenga esofagica concomitante, o tratamento cirurgico definitivo 
da doenga de base pode ser realizado, se as condigoes do paciente permi- 
tirem. Em casos extremes, a esofagectomia, com esofagostomia cervical e 
jejunostomia alimentar, pode ser realizada.'® 


REVISAO 


■ Define-se abdome agudo perfurativo como urn tipo de abdome agu- 
do decorrente de perfuragao do tubo digestorio, desde a porgao ab¬ 
dominal do esofago ate a parte peritonizada do reto, clinicamente 
manifestada por dor subita e peritonite secundaria. 

■ Os primeiros sintomas sao dor subita localizada na regiao do orgao 
perfurado, que piora com deambulagao, acompanhada de taquicar- 
dia, sudorese fria, nausea, inapetencia e mal-estar. Em relagao a 
ulcera peptica, a dor inicia-se no epigastrio ou no quadrante supe¬ 
rior direito. Posteriormente, a dor se dissemina por todo abdome, 
podendo acompanhar-se de febre, hipotensao, oliguria e rebaixa- 
mento do nivel de consciencia. 

■ Uma vez feita a suspeita clinica de abdome agudo perfurativo, os 
exames sao direcionados para verificar a presenga de ar livre na 
cavidade abdominal. A radiografia simples de abdome nas tres po- 
sigbes classicas, ou seja, em pe, deitado e cupulas, permite o diag- 
nostico em mais de 90% dos casos. 

■ 0 tratamento do abdome agudo perfurativo classicamente e ci¬ 
rurgico. 

■ 0 tratamento clinico tern como objetivo inicial melhorar as condi- 
gdes gerais do paciente, prevenir ou tratar o quadro septico, manter 
a oxigenagao tecidual adequada, diminuir a produgao cloridropep- 
tica e sedara dor. ” 
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■ MAURl'ClO PICHLER RICCI 

■ RITA M. A. M. MOURA FRANCO 

■ MILTON SCALABRINI 


0 AAH e caracterizado por sangramento espontaneo em peritonio livre. 
0 sangramento em cavidade abdominal nao relacionado ao trauma e raro 
e incide em apenas 2% dos pacientes que se apresentam com abdome 
agudo na emergencia. Por sua raridade, deve-se manter alto indice de sus- 
peita clinica em pacientes com fatores de risco especificos, dor abdominal 
atipica, instabilidade hemodinamica e choque hipovolemico. 

As causas do AAH sao multiplas e variadas. Mais comumente ocorrem 
por doengas hepaticas, esplenicas, vasculares e ginecologicas. A abor- 
dagem do cirurgiao de emergencia deve ser rapida e precisa no sentido 
de diminuir as altas taxas de mortalidade envolvidas no hemoperitonio 
espontaneo. 


■ FATORES DE RISCO 

Os fatores de risco relevantes incluem hipertensao, que acarreta dege- 
neragao e fibrose da parede de vasos viscerais, sindrome de Marfan e 
Ehlers-Danlos, por predispor a formagao de aneurismas devido as alte- 
ragoes do tecido conectivo e disturbios da matriz extracelular, doengas 
do colageno, como LES e poliarterite nodosa, que predispoe tambem a 
formagao de aneurismas, coagulopatias e uso de anticoagulantes, prin- 
cipalmente por mulheres em idade fertil, pelo risco de sangramento du¬ 
rante a ovulagao. 

■ QUADRO CLINICO 

0 sangramento peritoneal espontaneo pode ocorrer em qualquer ida¬ 
de, mas e na 5° e 6° decadas de vida sua maior prevalencia. Atinge mais 
homens do que mulheres na proporgao de 3:2. Nos jovens, a ruptura de 
arterias esplancnicas devido aos aneurismas congenitos e a necrose da ca- 
mada media de arterioias na poliarterite nodosa sao as principals causas 
de AAH, aiem de sangramentos ginecologicos e obstetricos. Nos idosos, 
as causas mais comuns sao a ruptura de tumores e de aneurisma de aorta 
abdominal. 


ATENgAO! 


Os processos inflamatorios erosivos, como pancreatite e pseudocisto 
de pancreas, tambem podem ser causas de AAH. 

No inicio do quadro, enquanto a hemorragia esta confinada ao pon- 
to do sangramento e o hematoma inicia sua expansao, a dor abdominal 
costuma ser leve. Com a progressao do sangramento e a ruptura de he¬ 
matomas confinados, o quadro clinico se acentua, com dor mais intensa, 
difusa, acompanhada de nauseas, vomitos, taquicardia e hipotensao arte¬ 
rial. Essa progressao pode durar minutos ou dias, dependendo da intensi- 
dade do sangramento. 0 choque hipovolemico tambem pode variar entre 
a taquicardia isolada ate o choque franco, com perda sanguinea maior do 
que 2.000 mL, caracterizado por queda de pressao arterial, de pressao de 
pulso, taquipneia, confusao mental ou letargia, palidez e diurese ausente. 
Essas situagbes extremas requerem abordagem cirurgica imediata, a fim 
de center a fonte do sangramento. 

0 exame abdominal deve ser minucioso na avaliagao de sinais de irri- 
tagao peritoneal, visceromegalias, massas palpaveis, sopros e equimoses 
periumbilicais (sinal de Cullen). 

■ DIAGNOSTICO 

Os exames laboratoriais relevantes sao hemograma, coagulograma, go- 
nadotrofina corionica humana beta (p-hCG), lipase e amilase. Observa-se, 
normalmente, queda de Hb e Ht, leucocitose e eventualmente plaqueto- 
penia. 0 coagulograma orienta o tratamento em relagao as coagulopatias. 
Em mulheres em idade fertil, o p-hCG e fundamental pela possibilidade 
de gravidez ectopica rota. A pancreatite, com quadro clinico inespecifico 
e possivel choque hipovolemico pode ser diagnosticada com a amilase e 
a lipase. 


ATENgAO! 


Os exames de imagem tern tres fungdes basicas: diagnosticar o AAH, 
ao detectar a presenga de sangue na cavidade abdominal; localizar a 
origem do sangramento e determinar se ha sangramento arterial ativo. 
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A US na sala de emergencia e uma ferramenta diagnostica importan- 
te para pacientes hemodinamicamente instaveis, para a confirmagao de 
sangue livre na cavidade abdominal. As vantagens da utilizagao da US se 
baseiam no fato de nao ser metodo invasivo, nem emitir radiagao, alem de 
poder ser repetida quantas vezes forem necessarias. Pode ser realizadao 
ja durante a avaliagao inicial do paciente em sala de emergencia e e de 
baixo custo. Por outro lado, esse metodo depende da experiencia do exa- 
minador, tern sua sensibilidade reduzida em pacientes obesos e quando ha 
pequena quantidade de liquido na cavidade (menos de 500 ml) ou inter- 
posigao gasosa, podendo tambem apresentar resultados falso-negativos 
em lesoes de retroperitonio. 

Em pacientes hemodinamicamente estaveis, a TC de abdome e o exa- 
me de escolha para o diagnostico, pois pode revelar o local exato do san- 
gramento, detectar hemorragia ativa, podendo tambem inferir o tempo de 
sangramento pela variagao de unidade Hounsfield entre sangue fresco, 
coagulado e lisado. A detecgao de hemorragia ativa na TC e indicativa de 
embolizagao ou cirurgia de emergencia. 

0 lavado peritoneal tambem pode ser realizado na ausencia da US. E 
indicado quando o exame fisico e duvidoso, em pacientes em choque ou 
hipotensos e quando ha alteragao do nivel de consciencia. As contraindi- 
cagoes ocorrem quando o paciente ja tern indicagao de cirurgia, quando 
tern cirurgia abdominal previa, em gestantes, obesos, cirroticos descom- 
pensados e em coagulopatia. 

Em pacientes hemodinamicamente estaveis, pode-se langar mao da 
laparoscopia. Por meio dela, tanto o diagnostico definitivo pode ser feito 
como tambem o tratamento realizado. A laparoscopia apresenta contrain- 
dicagbes, como em pacientes com insuficiencia respiratoria grave, choque 
hipovolemico nao compensado, obesidade morbida, multiplas interven- 
goes abdominals previas e coagulopatias. Algumas dessas contraindica- 
gbes sao relativas desde que haja equipe habilitada e treinada para inter- 
vengbes rapidas e seguras para o paciente, mesmo nas condigbes citadas, 
alem da disponibilidade dos equipamentos. 

■ TRATAMENTO 

A conduta inicial do AAH e a mesma indicada em qualquer afecgao he- 
morragica, como no trauma ou nas hemorragias digestivas, qual seja, a 
estabilizagao hemodinamica, baseada em reposigao hidrica com cristaloi- 
des e sangue. 

A graduagao do choque define a urgencia na avaliagao radioibgica 
e na indicagao cirurgica. Nos pacientes instaveis, nem sempre ha tempo 
para determinar o diagnostico anatbmico do sangramento, ou seja, deve- 
-se indicar a laparotomia mesmo sem que o local do sangramento esteja 
definido. 

A laparotomia deve ser sempre indicada naqueles pacientes com dor 
abdominal, exame fisico sugestivo de abdome agudo e instabilidade he¬ 
modinamica, sem resposta a reposigao volemica. Deve ser realizada se 
houver suspeita de rotura de brgaos ou aneurismas e em outras condi¬ 
gbes em que o retardo de uma intervengao podera acarretar a morte do 
paciente. 

0 tratamento especifico deve ser direcionado ao orgao que apresenta 
0 sangramento. 

■ AFECCOES HEPATICAS 

A causa nao ginecoibgica mais comum de AAH e a ruptura hepatica. 
Na maioria dos casos, a ruptura ocorre em tumores hepaticos, tanto 
malignos quanto benignos. A patologia hepatica que mais comumente 
causa sangramento peritoneal espontaneo e o HCC. A fragilidade dos 
vasos que nutrem o HCC, associada a congestao do tumor por com- 


prometimento do retorno venoso, sao os fatores desencadeantes da 
ruptura e do sangramento. A incidencia de ruptura nos pacientes com 
HCC varia entre 3 e 26%, e a mortalidade atinge ate 66%. Outras causas 
de sangramento hepatico espontaneo sao adenomas, hemangiomas, 
hiperplasia focal nodular, metastases, doengas infiltrativas hepaticas, 
como amiloidose, cisto hidatico, sindrome HELLP, eclampsia e doengas 
do tecido conectivo. 


ATENgAO! 


Assim como o diagnbstico, o tratamento das afecgbes hepaticas de¬ 
pende do grau de instabilidade. 

Nos pacientes instaveis, durante a laparotomia, pode ser indicado 
0 rapido e Salvador procedimento de "empacotamento" do figado com 
compressas, igual ao que se indica no trauma hepatico. Esses pacien¬ 
tes serao submetidos a outros procedimentos, em ate 72 boras apbs o 
primeiro. As compressas sao retiradas, e o tratamento definitivo do san¬ 
gramento e realizado, podendo ser indicadas, para isso, as ressecgbes 
hepaticas. 

Nos pacientes estaveis, pode ser indicado o tratamento conservador, 
acompanhado de exames de imagem seriados. As ressecgbes hepaticas 
tambem sao uma opgao de tratamento definitivo no primeiro procedi¬ 
mento. 

0 aprimoramento dos materials e a melhora das tecnicas endovascu- 
lares e da radiologia intervencionista tern permitido tratar pacientes sele- 
cionados com embolizagao arterial, obtendo-se controle do sangramento. 

■ AFECgOES ESPLENICAS 

A ruptura espontanea do bago e rara. Diferentemente do figado, sua rup¬ 
tura nao decorre de massas localizadas no parenquima. A ruptura espleni- 
ca esta associada a inumeras doengas infecciosas (malaria, mononucleose, 
CMV, febre tifoide, HIV, entre outras), doengas malignas hematoibgicas 
(linfomas, leucemias), angiossarcomas, coriocarcinomas, amiloidose e 
doenga de Gaucher. 

A fisiopatologia nao esta totalmente esclarecida. Os fatores de risco 
classicos sao a infiltragao esplenica pela doenga hematoibgica e os infar- 
tos esplenicos, podendo estar associados a trombocitopenia e a coagulo¬ 
patia, que contribuem para hemorragias intraesplenicas e subcapsulares 
que culminam com urn aumento do risco de ruptura. 

0 tratamento, na vasta maioria dos casos, e a esplenectomia. 
Mesmo que em alguns casos selecionados de mononucleose, a condu¬ 
ta conservadora possa ser realizada, a esplenectomia se impbe, geral- 
mente por instabilidade hemodinamica, por nao se saber o diagnbstico 
patoibgico esplenico e pela possibilidade de ressangramentos. A rup¬ 
tura esplenica por doenga hematoibgica maligna tratada de maneira 
conservadora parece ser invariavelmente fatal, sendo a esplenectomia 
sempre indicada. 

■ AFECgOES VASCULARES 

ANEURISMA DE AORTA ABDOMINAL 

A ruptura de aneurisma de aorta abdominal e urn evento tragico com mor¬ 
talidade elevada. Aproximadamente metade dos pacientes morre antes de 
chegarao hospital, e outros 20% morrem antes de serem operados. 

A ruptura pode ocorreranteriormente, havendo sangramento para a 
cavidade peritoneal: ou posteriormente, causando sangramento para a 
regiao retroperitoneal. 
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ATENgAO! 


Devido a gravidade do quadro e a diversidade do quadro cimico, deve- 
-se descartar o aneurisma de aorta abdominal, utilizando-se metodos 
de imagem precocemente. Nos pacientes instaveis hemodinamica- 
mente, indica-se US em sala de emergencia; e naqueles que ainda se 
apresentam estaveis, TC. 

A laparotomia mediana supra e infraumbilical e a escolha, pois permi- 
te a adequada exposigao do aneurisma. Deve-se clampear a aorta acima e 
abaixo do aneurisma, apos heparinizagao sistemica, para evitar a trombo- 
se das arterias distais ao clampeamento. Em seguida, procede-se a aber- 
tura do aneurisma e a anastomose de prdtese sintetica, sendo necessaries 
os reimplantes de tronco celiaco, arterias renais, AMS e AMI, dependendo 
do nivel de dissecgao e ruptura do aneurisma. 

Para o exito do tratamento, sao imperativas a participagao do cirur- 
giao vascular e a disponibilizagao de instrumental e material especificos 
para esse tipo de procedimento. 

ANEURISMA DE TRONCO CELIACO 

0 aneurisma de tronco celiaco e incomum. As cirurgias convencionais des- 
critas para o seu tratamento, principalmente em situagoes de urgencia, 
em geral sao acompanhadas de morbimortalidade significativa. A tecnica 
adequada e a ressecgao do segmento arterial acometido seguida de re- 
vascularizagao dos ramos do tronco celiaco, embora a ligadura da origem 
destas arterias tambem esteja descrita em cases de impossibilidade tecni¬ 
ca ou gravidade do paciente. A aorta abdominal e arteria renal sao os prin¬ 
cipals sitios doadores para a revascularizagao dos ramos do tronco celiaco. 

A embolizagao por meio de procedimentos endovasculares, realiza- 
dos por hemodinamicistas, ou percutaneos, realizados por radiologistas 
intervencionistas, sao alternativas viaveis em pacientes de alto risco para 
procedimentos cirurgicos. Eles tern a vantagem de poderem ser realizados 
com anestesicos locals, com recuperagao mais rapida. 

ANEURISMA DE ARTERIA ESPLENICA 

Os aneurismas de arteria esplenica sao raros e ocorrem em pacientes 
idosos, gestantes e em portadores de hipertensao portal. Sua ruptura e 
dramatica e exige cirurgia de urgencia. A tecnica consiste em ressecgao 
do aneurisma e anastomose termino-terminal com interposigao de prote- 
se nos aneurismas proximais. Nos aneurismas distais, deve-se realizar a 
aneurismectomia, seguida de esplenectomia. 

ANEURISMA DE ARTERIA HEPATICA 

Os aneurismas de arteria hepatica tambem sao raros e pouco sintomati- 
cos. Podem apresentara ruptura como primeira manifestagao. 

0 tratamento cirurgico consiste na ligadura ou ressecgao quando lo- 
calizado no segmento proximal da arteria hepatica. Se a sua localizagao e 
distal a arteria gastroduodenal, pode ser tentada a ressecgao seguida pela 
reconstrugao vascular, a qual nem sempre e viavel devido as dificuldades 
tecnicas. 

A embolizagao pode ser tentada se o aneurisma for intra-hepatico. 
Quando isso nao for possivel, se ele falhar ou se houver hemorragia des- 
controlada, deve procedera lobectomia hepatica. 

ANEURISMA DE ARTERIA RENAL 

0 aneurisma de arteria renal e raro, assim como sua ruptura. 0 procedi¬ 
mento cirurgico nos aneurismas proximais geralmente envolve a ressecgao 
e a anastomose termino-terminal ou ligadura, seguida de revascularizagao 
aortorrenal com safena safena ou prdtese. A nefrectomia pode ser con- 


siderada em casos de excegao, como na falta de recursos tecnicos e em 
casos de maior gravidade do paciente. 

■ AFECgOES GINECOLOGICAS 
GRAVIDEZ ECTOPICA 

A gravidez ectdpica (GE) ocorre quando urn dvulo fertilizado e implantan- 
do fora da cavidade uterina, mais comumente na tuba ovariana. E uma 
complicagao diagnosticada no primeiro trimestre de gravidez e apresenta 
altas taxas de mortalidade, entre 6 e 15%de todas as mortes relacionadas 
a gravidez, por rompimento e choque hipovolemico. Pacientes com GE po¬ 
dem ser assintomaticas, podendo tambem evoluir com dor pelvica, ou ate 
mesmo franco choque hemorragico. 


ATENgAO! 


A trfade classica de GE e composta de atraso menstrual, dor abdominal 
e sangramento vaginal, presente em 60% dos casos. 

Outros sintomas sugestivos sao dor irradiada para os ombros, tensao 
abdominal, dor a mobilizagao uterina no exame vaginal e os sintomas re- 
lacionados ao choque, como hipotensao, taquicardia, dispneia e sincope. 
A combinagao entre valores sericos da fragao p-hCG, com imagens de US, 
de preferencia USTV, sao as ferramentas para se determiner o diagnostico. 
Valores sericos de p-hCG superiores a 1.000 mU/mL combinados com a 
nao visibilizagao de gravidez intrauterine a USTV sao sugestivos de GE. 
Alem disso, a USTV pode identificar diretamente o saco gestacional fora 
da cavidade uterina. 

Geralmente, pacientes com ruptura de GE se apresentam ao cirurgiao 
emergencista com quadro cllnico de abdome agudo associado a choque 
hipovolemico. A indicagao de cirurgia deve ser imediata, junto com a repo- 
sigao volemica adequada. Se, nesse momenta, informagdes de p-hCG e fa- 
tor RH materno estiverem a mao, imunoglobulina (Ig) anti-RHo (RhoGAM) 
deve ser administrado para pacientes RH negative com p-hCG elevado. Em 
pacientes instaveis hemodinamicamente, a laparotomia e a abordagem 
de escolha. Se a tuba ovariana contralateral estiver saudavel e Intacta, 
procede-se a salpingectomia da tuba afetada. Em pacientes estaveis, o 
envolvimento do ginecologista e fundamental. Os exames subsidiarios sao 
entao realizados, e a cirurgia de escolha deve ser a laparoscopia. Outra 
proposta cirurgica nestas condigoes e a salpingostomia com remogao do 
saco gestacional ectdpico. A decisao em se realizar cirurgia de preserva- 
gao do orgao se baseia na intensidade de sangramento, o tamanho do 
saco gestacional, o grau de lesao da tuba ovariana afetada, o historico de 
infertilidade e de GE pregressa e a habilidade do cirurgiao. 


ATENgAO! 


E importante salientar que pacientes estaveis hemodinamicamente 
podem ser selecionadas por ginecologistas ao tratamento cImico da 
GE, notadamente com metotrexate, e as bases para esse tratamento 
podem ser encontradas em tratados e trabalhos ginecologicos. 

CISTOS OVARIANOS HEMORRAGICOS 

Os cistos ovarianos que mais comumente rompem e sangram sao os cistos 
funcionais, isto e, de corpo luteo, foliculares e corpo albicans. Eles ocorrem 
em pacientes em idade fertil e ocorrem entre o dia 20 e 26 do cicio mens¬ 
trual. Em gravidas, os cistos rompem e sangram no primeiro trimestre. Os 
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cistos hemorragicos podem se apresentar para o cirurgiao emergencista 
como AAH franco, com choque hipovolemico e diagnostico incerto. Em 
geral, a dor abdominal e aguda, mais comumente em fossa iliaca direita 
(a apendicite aguda e urn importante diagnostico diferencial), associada 
eventualmente com sangramento vaginal, sincope e dor em ombros. 

0 exame de imagem de escolha e a US, tanto abdominal quanto trans- 
vaginal, mas, em casos de persistencia de duvida diagnostica, pode-se 
langar mao da TC e RM pelvicas. 

Como em qualquer AAH, nas situagdes catastroficas de hemorragia 
profusa, a laparotomia, mesmo com diagnostico incerto, esta indicada. 
Se 0 cirurgiao visibiliza ovario com sangramento intenso, a ooforectomia 
deve ser realizada. Quando possivel, se a hemorragia esta sob controle, 
0 ovario pode ser preservado atraves da ressecgao do cisto apenas. Pa- 
cientes estaveis podem ser selecionadas para tratamento conservador 
expectante. Se nao houver melhora dos sintomas em 48 horas, indica-se a 
laparoscopia e aplica-se o mesmo raciocmio da laparotomia, com tenden- 
cia a conservagao ovariana. 


REVISAO 


• 0 AAH e caracterizado por sangramento espontaneo em peritonio 
livre. 

■ Os fatores de risco relevantes incluem hipertensao, smdrome de 
Marfan e Ehlers-Danlos, doengas do colageno, como LES e poliarte- 
rite nodosa, coagulopatias e uso de anticoagulantes, principalmen- 
te por mulheres em idade fertil, pelo risco de sangramento durante 
a ovulagao. 

• 0 exame abdominal deve ser minucioso na avaliagao de sinais de 
irritagao peritoneal, visceromegalias, massas palpaveis, sopros e 
equimoses periumbilicais (sinal de Cullen). 

■ Os exames laboratoriais relevantes sao hemograma, coagulograma, 
p-hCG, lipase e amilase. 

■ Os exames de imagem mais usados sao US e TC. 

■ A conduta inicial do AAH e a mesma indicada em qualquer afecgao 
hemorragica, como no trauma ou nas hemorragias digestivas, qual 
seja, a estabilizagao hemodinamica, baseada em reposigao hidrica 
com cristaloides e sangue. 
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ABDOME AGUDO VASCULAR 


■ MARCELO RODRIGO DE SOUZA MORAES 

■ LAERCIO LOURENCO 


A isquemia mesenterica decorre do aporte insuficiente de sangue para 
manter o metabolismo normal das visceras envolvidas. A isquemia croni- 
ca, que evolui ao longo de semanas ou meses, e rara, e sua discussao esta 
alem do escopo deste capitulo. A isquemia aguda evolui ao longo de algu- 
mas horas a poucos dias e constitui urn desafio em termos de diagnostico 
e tratamento para a equipe que atende casos de urgencia e emergencia. 
Apesar de todos os avangos tecnoiogicos, a mortalidade permanece alta 
de forma geral,' e mais casos tern ocorrido a medida que a media de idade 
da populagao se eleva. Apesar da complexidade da doenga e da dificul- 
dade no manejo da lAV, existem alguns pontos cruciais que determinam 
melhores chances de sobrevivencia aos pacientes.^'^ Estes pontos serao 
discutidos a seguir, mas pode-se destacar urn rapido diagnostico e medi- 
das de suporte e tratamento agressivas. 

■ ETIOLOGIA 

A maioria dos casos (90%) de lAV decorre de uma oclusao arterial aguda, 
que pode ser embolica ou trombotica. Outras modalidades incluem as se- 
cundarias a uma trombose venosa mesenterica extensa, com urn aumento 
da resistencia vascular suficiente para represar o sangue na extremidade 
arterial do capilar, gerando, assim, a isquemia. Pode ainda ser devida a 
deficiencia de perfusao sem obstrugao, como em casos de hipotensao se- 
vera (choque de qualquer origem, ICC, etc.) ou espasmo arterial induzido 
por medicamentos: derivados do ergotamina e norepinefrina; ou pordro- 
gas: cocaina. 

■ FATORES DE RISCO 

A lAV por trombose ocorre em geral pela progressao de uma placa ate- 
rosclerotica da aorta que compromete o ostio dos ramos mesentericos. 
Os pacientes sao idosos, geralmente acima dos 65 anos, e portadores de 
doenga aterosclerotica, que pode ser identificada em outros sitios - co- 
ronarias, carotidas e extremidades. Raramente, a isquemia mesenterica 
se manifesta como primeiro sinal da aterosclerose sistemica. Pela mesma 
razao, em geral, os pacientes sao portadores de hipertensao arterial siste- 
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mica, diabetes, dislipidemia e eventualmente tabagistas. Por envolverem 
grandes areas intestinais, em geral, sao estes os casos mais graves de 
lAV. A embolia ocorre com mais frequencia em ramos intermediaries (apos 
a emergencia da arteria colica media) e distais da AMS (Figura 88.1). Os 
pacientes tendem a ser mais jovens, com menos comorbidades e clara- 
mente apresentam alguma fonte emboligenica, como fibrilagao atrial (FA), 
aneurisma de ventriculo, valvulopatia ou outras arritmias cardiacas. Como 
envolvem segmentos intestinais menores, estes casos geralmente tern me- 
Ihor prognostico. Pode-se esperar trombose mesenterica venosa (Figura 
88.1) em portadores de trombofilias (deficiencia de antitrombina III, fator 
V de Leiden, mutagao do gene da protrombina, deficiencia de proteina 
C e S.), adenocarcinomas e na hipertensao portal de qualquer etiologia. 
A isquemia nao oclusiva frequentemente acomete pacientes criticos, em 
cheque, ICC e em uso de medicagoes vasoativas. 


nal extensa ou perfuragao. De forma geral, os exames de retina nao trazem 
informagoes que auxiliem de forma relevante o diagnostico precoce da lAV. 
Radiografias de abdome sao inconclusivas na maioria dos casos, e a US de 
abdome pode ter a interferencia de gas intraluminal, prejudicando o exame 
e nao representa urn exame de relevancia. A TC com contraste e impor- 
tante, identificando a aterosclerose da aorta e seus ramos, a ausencia de 
contrastagao visceral, o edema e a pneumatose intestinal: entretanto, em 
urn protocolo de injegao convencional, em que nao ha uma preocupagao 
especifica para o tempo de injegao do contraste e podendo ser realizado 
triple contraste, sua acuracia para lAV gira em torno de 50 a 70%.® A angio- 
grafia mesenterica por cateterismo arterial foi por muitos anos o metodo 
de escolha para o diagnostico, porem apresenta uma serie de problemas, 
como 0 atraso do tratamento definitive por varias boras (1-4 boras para sua 
execugao), e esta contraindicada em uma serie de situagoes extremamente 
comuns a isquemia intestinal, como peritonite, acidose, coagulopatia e IR. 
Por esse motive, atualmente, nao e indicada como instrumento diagnosti¬ 
co, mas mantem urn importante papel no tratamento de casos seleciona- 
dos, 0 que sera discutido mais a frente. 0 exame mais relevante diante da 
suspeita de isquemia visceral e a angiotomografia (angio-TC) do abdome, 
realizada com protocolo para isquemia visceral que permite a visualizagao 
com riqueza de detalhes da anatomia dos vasos mesentericos e seus ra¬ 
mos, bem como reconstrugbes que facilitam o entendimento da origem na 
isquemia. A nao utilizagao de contraste oral ou retal, a rapida velocidade 
de aquisigao de imagens e urn protocolo de injegao que determine o tempo 
de enchimento mesenterico ideal levam a sensibilidade e a especificidade 
resultados maiores do que 95%.’ 


ATENgAO! 


Frequentemente, tais pacientes estao nas UTIs em uso das medicagoes 
relatadas. 


■ APRESENTACAO CLINICA 

Em geral, ocorre dor abdominal ,incaracteristica, com nauseas e vomitos,'* 
mas tais sintomas sao tambem comuns a uma infinidade de outras patolo- 
gias abdominals. Envolvimentos extensos geram quadros de dor difusa e 
ausencia de ruidos abdominals, ao passo que comprometimentos segmen- 
tares podem ter dor localizada e, como o segmento funciona como uma 
obstrugao, ruidos aumentados. Em sintese, o conjunto de queixas e exame 
fisico sao vagos e pouco caracteristicos, nao se prestando ao diagnostico 
precoce da doenga.’ ’ Como a primeira parte das visceras a softer e a mu¬ 
cosa e a submucosa intestinal, urn aspecto de geleia de morango ao toque 
retal e urn sinal bastante fidedigno de isquemia, apesar de estar presente 
em apenas 5% dos casos.’ 

■ EXAMES COMPLEMENTARES 

Os exames laboratoriais que fazem parte da rotina na investigagao do ab¬ 
dome agudo sao inespecificos, e suas alteragoes tardias na lAV.^ Leucogra- 
ma, amilase e lactato aumentados, assim como acidose metabolica aferida 
na gasometria sao achados comuns nas fases em que exista necrose intesti- 


ATENgAO! 


A possibilidade de diagnostico de trombose mesenterica venosa, es- 
pasmo arterial, alteragoes na morfologia das algas intestinais (espes- 
samento, perfusao, pneumatose, dilatagdes) e a visualizagao de outras 
patologias intra-abdominais concomitantes sao alguns dos beneficios 
da angio-TC. 


■ DIAGNOSTICO 

0 diagnostico da lAV e dificil, muitas vezes, por exclusao, e, por isso, in- 
variavelmente tardio. Isto tern urn impacto direto na mortalidade destes 
pacientes. Desde a decada de 1950, quando as primeiras tentativas de 
revascularizagao intestinal no AAV foram tentadas, houve, de forma geral, 
pouco ganho em termos de mortalidade. Entretanto, mais recentemente, 
ha relates de alguns centres nos quais a mortalidade observada diminui, 
dos esperados 60 a 80% dos casos, para significativos 30 a 50%. Uma 
constante pode ser identificada nestes relates: a rapidez no diagnostico. 
Uma demora entre a entrada no hospital e o tratamento definitive de urn 
AAV acima de 24 boras determina urn risco relative de morte aumenta- 
do na ordem de 4,62 vezes. Esta desenhado o paradoxo: o diagnostico 
e dificil e geralmente tardio, mas o rapido diagnostico parece ser urn dos 
principals fatores prognosticos. E este e um ponto-chave para iniciar-se 
uma discussao importante na lAV. 


ATENCAO! 


Frente a um case de dor abdominal atipica em um paciente com fon¬ 
te emboligenica conhecida, ou em um idoso (acima de 50 anos), com 
fatores de risco e manifestagao de aterosclerose em outros sitios, e 
precise pensar em AAV. 



FIGURA 88.1 ■ Trombose de veia mesenterica superior e 
esplenica atingindo a veia porta determinando abdome agudo 
vascular. 
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■ MEDIDAS INICIAIS 

Como 0 tempo e precioso, apos cerca de quatro a seis horas, as altera- 
gdes viscerais frente a isquemia se tornam irreversiveis e o teddo intestinal 
morre, e preconizado o inido das medidas de suporte inidal mesmo antes 
do diagnostico definitivo.^ Existe urn grande sequestro de liquido acom- 
panhado de desidratagao, comprometimento da filtragao glomerular re¬ 
nal e alteragdes metabolicas nas algas intestinais. Como o impacto inidal 
ocorre no teddo mais irrigado (60-70% do fluxo e diredonado a mucosa 
e submucosa),'’ este e o primeiro a softer alteragdes incorrendo na perda 
da barreira mucosa, translocagao bacteriana do lumen intestinal para a 
corrente sangulnea e a liberagao de inumeras endotoxinas que promovem 
a resposta inflamatoria sistemica. No intuito de desacelerar esta cascata 
de eventos e minimizar o impacto sistemico, devem ser adotadas medidas 
precoces de forma agressiva e mesmo antes do diagnostico de certeza. 
Tais medidas incluem a monitoragao invasiva dos pacientes com cateter 
de PVC e eventualmente a tomada da pressao venosa pulmonar, visto que 
sera imprescindivel uma hiper-hidratacao em urn paciente idoso, em geral 
com comorbidades e possivelmente em choque septico. Dados como a 
saturagao mista de oxigenio (SatO^) e urn perfil de GA e venosa podem ser 
uteis para verificar a evolugao do tratamento. Acidose metabolica e IR tern 
urn impacto direto na mortalidade. Uma linha para a pressao arterial con- 
tinua ou PAM ajuda a monitorar o efeito das medicagoes vasoativas em- 
pregadas no controle do choque. Neste item, caso o paciente tenha uma 
reserva cardiaca razoavel, deve-se dar preferencia a dopamina em doses 
baixas em relagao a norepinefrina, pelo efeito desta ultima, causando 
vasoconstrigao mesenterica e podendo agravar o quadro. Empiricamen- 
te sao introduzidos antibioticos de ampio espectro, mas focados na flora 
intestinal mista composta principalmente por bacterias gram-negativas e 
anaerobios. Cefalosporinas de terceira geragao (ceftriaxone) e metronida- 
zol parecem ser uma boa opgao nesta fase inicial. 

■ SEQUENCIA DE TRATAMENTO 

Apos a fase de compensagao inicial, com o paciente mais estabilizado, po- 
de-se pensar em estabelecer o diagnostico definitivo por meio de exames 
assertivos, que determinem o diagnostico de certeza e a conduta e que 
sejam de rapida execugao. Nao ha justificativa para uma longa demora a 
espera de exames pouco especificos e que nao determinem a conduta, ja 
que mais de 95% dos casos de AAV terao indicagao de exploragao cirurgi- 
ca." 0 exame que se enquadra nesta descrigao e a angio-TC previamente 
comentada, e este momenta na sequencia de tratamento parece ser o ade- 
quado para sua realizagao, com uma demora de cerca de 10 a 15 minutos 
para sua execugao. 


ATEN^AO! 


Exames basicos, como fungao renal, hemograma e eletrolitos, devem 
ser coihidos para futuras comparagoes. 


■ TRATAMENTO 

0 tratamento definitivo em mais de 95% dos casos inclui uma laparoto- 
mia exploradora e a ressecgao intestinal. Sempre que possivel, deve ser 
realizada a tentativa de revascularizagao mesenterica.'” A evolugao das 
algas pode ser surpreendente, mesmo quando a impressao inicial for ruim 
(Figuras 88.2 e 88.3). Como a area intestinal ressecada e a necessidade 
de multiplas ressecgdes tern urn impacto no prognostico, e justificavel os 
esforgos neste sentido. 



FIGURA 88.2 ■ Aspecto inicial de alga de delgado com isquemia 
severa. 



FIGURA 88.3 ■ 0 mesmo segmento intestinal mostrado na Figura 
88.2 apos a revascularizagao dos vasos mesentericos. 


Nos casos de trombose mesenterica venosa, geralmente, o tratamen¬ 
to conservador com base em anticoagulagao plena com heparina conven- 
cional (13-18 U/kg/h em bomba de infusao) ou heparina baixo peso mole¬ 
cular (HBPM) (p. ex.: enoxaparina, 1 mg/kg/dose, administrada duas vezes 
ao dia) parece ser benefico a maiorla dos pacientes. Se, na evolugao, hou- 
ver sinais clinicos ou radiologicos de sofrimento intestinal com repercus- 
sao, outras medidas, como a ressecgao intestinal, podem ser necessarias. 

As causas nao oclusivas sao dificeis de ser manejadas. Normalmente, 
sao pacientes criticos por outras causas (arritmias, ICC, choque de diversas 
etiologias, pds-operatdrio de cirurgia cardiaca) que estao em uso de me¬ 
dicagoes vasoativas para manter niveis pressoricos adequados. Muitas ve¬ 
zes, a interrupgao desses vasos constritores nao e possivel. Uma tentativa 
com resultados factiveis, porem inconsistentes, consiste na cateterizagao 
seletiva dos vasos mesentericos e a instilagao neles de substancias vaso- 
dilatadoras, como a papaverina. Tal opgao deve ser de excegao, reservada 
a casos extremos, nos quais nao seja possivel a compensagao clinica do 
quadro. 
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■ SUPORTE POS-TRATAMENTO 

0 pos-operatorio ideal inclui internagao em regime de terapia intensiva, 
corregao de acidose e coaguiopatia, administragao de antibioticos e ri- 
goroso controle hemodinamico. Tais esforgos devem concentrar-se nas 
primeiras 24 a 48 boras, periodo no qual o paciente sera submetido a uma 
nova iaparotomia {secondlook), para reavaiiara viabiiidade intestinai e se 
houve progressao da isquemia, checar o sucesso da revascularizagao me- 
senterica e eventuaimente ampiiar a area intestinai ressecada. Segmentos 
remanescentes de deigado acima de dois metros de forma gerai evoluem 
sem uma sindrome disabsortiva debiiitante (sindrome do intestino curto), 
mas segmentos menores frequentemente indicam a necessidade de com- 
piementagao parenterai, visto que o transpiante intestinai atuaimente se 
encontra mais na fase de pesquisa do que na pratica medica. 


REVISAO 


■ A maioria dos casos (90%) de iAV decorre de uma ociusao arteriai 
aguda, que pode ser emboiica ou trombotica. 

• A iAV por trombose ocorre em gerai peia progressao de uma piaca 
ateroscierotica da aorta que compromete o ostio dos ramos mesen- 
tericos. Os pacientes sao idosos, geraimente acima dos 65 anos, e 
portadores de doenga ateroscierotica, que pode tambem ser identi- 
ficada em outros sitios - coronarias, carbtidas e extremidades. 

■ Os exames iaboratoriais que fazem parte da rotina na investiga- 
gao do abdome agudo sao inespecificos, e suas aiteragbes tardias 
na iAV. 

■ Apos a fase de compensagao iniciai, com o paciente mais estabili- 
zado, pode-se pensar em estabeiecer o diagnostico definitive por 
meio de exames assertivos, que determinem o diagnostico de cer- 
teza e a conduta e que sejam de rapida execugao - Angio TC dos 
vasos mesentericos. 

• 0 tratamento definitive em mais de 95% dos casos inciui uma lapa- 
rotomia expioradora e a ressecgao intestinal. 
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ICTERICIA OBSTRUTIVA 


■ FRANZ ROBERT APODACA TORREZ 

■ ALBERTO GOLDENBERG 

■ EDSON J. LOBO 


A ictericia e definida como a cor amarelada das escleras, da pele e mem- 
brana mucosa. Esta situagao clinica acontece quando os niveis sericos de 
bilirrubina total excedem niveis acima de 3 mg/dL. Embora existam subs- 
tancias que possam causar alteragoes da cor da pele e mucosas (medica- 
mentos e alimentos com carotenos), elas nao produzem pigmentagao das 
escleras. 

Segundo a etiologia, o aumento dos niveis de bilirrubina serica pode 
ser ocasionado por uma serie de fatores. De forma didatica, serao agrupa- 
dos em tres grupos: 1) por aumento da hemolise (fase pre-hepatica); 2) por 
alteragbes do metabolismo da conjugagao no hepatocito (fase hepatica); e 
3) por alteragdes da sua excregao atraves dos canaliculos e canals biliares 
ate 0 duodeno (fase pos-hepatica). 

Neste capitulo, serao abordadas as principals situagdes clinicas 
da terceira fase das mencionadas, especificamente situagdes clinicas 
nas quais a ictericia e representada por aumento da bilirrubina dire- 
ta (conjugada) devido a dificuldade de excregao da bile atraves das 
vias biliares, determinando, assim, a ictericia obstrutiva ou sindrome 
colestasica. 

■ FISIOPATOLOGIA 

De forma muito resumida, o metabolismo da bilirrubina ocorre da se- 
guinte maneira: aproximadamente 80% da bilirrubina derivam do frag- 
mento heme da hemoglobina (Hb) apos a destruigao das hemacias no 
sistema reticulo endotelial e outros 20% se formam a partir de outras 
hemoproteinas. Apos a agao da enzima hemoxigenase, o fragmento 
heme e convertido em biliverdina e posteriormente em bilirrubina in- 
direta peia biliverdina redutase. Essa bilirrubina acopla-se a albumina, 
tern a caracteristica de ser lipossoluvel e nao ser excretada pelo glo- 
merulo renal. E captada no polo sinusoidal do hepatocito, conjugada ao 
acido glucoronico e transformada em bilirrubina direta, tornando-se hi- 
drossoluvel e possivel de serfiltrada pelo glomerulo renal. Finalmente, 
a bilirrubina direta e excretada pelo hepatocito aos canaliculos biliares 
e as vias biliares ate chegar ao duodeno. No intestino e por agao de 
enzimas bacterianas, e convertida em urobilinogenio. Uma parte dele e 
reabsorvida, retornando a circulagao (cicio entero-hepatico da bilirrubi¬ 
na), e uma pequena fragao e excretada peia urina. Afragao nao reabsor¬ 
vida pelo intestino e convertida em estercobilinogenio e eliminada pelas 
fezes, dando a sua cor caracteristica. 

De acordo com o exposto, e possivel classificar as ictericias segundo o 
local de origem de sua causa em pre-hepaticas, hepaticas e extra-hepati- 
cas. Embora existam causas hepatocelulares que possam desencadear urn 
quadro colestatico (aumento da bilirrubina conjugada), aqui serao abor¬ 
dadas as principals causas de ictericia obstrutiva ou tambem denominada 
sindrome colestatica tipo extra-hepatico, situagao em que ela e desenca- 
deada peia obstrugao mecanica do fluxo biliar nas vias biliares. 
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ATEN^AO! 


As inumeras doengas que podem desencadear essa smdrome repre- 
sentam, quando finalmente desvendadas, os diagnosticos anatomico 
e etiologico fundamentais para uma tomada de conduta terapeutica. 

Entre tais doengas, as duas que aparecem com maior frequencia sao 
os calculos das vias biliares (primarios ou secundarios) e as neoplasias pe- 
riampolares (cabega de pancreas, papila, coledoco distal e duodeno). 

Existem outras doengas menos frequentes que podem ocasionar este 
tipo de colestases, como as estenoses cicatriciais das vias biliares (iatro- 
genicas e inflamatorias), a smdrome de Mirizzi (compressao extrmseca da 
via biliar por calculos vesiculares), a smdrome de Lemmel (compressao ex¬ 
trmseca do coledoco distal por diverticulo duodenal), a pancreatite cronica 
com comprometimento da via biliar, a colangite esclerosante primaria, as 
dilatagbes cisticas da via biliar, as verminoses da via biliar e a bemobilia 
(traumas) dentre as causas benignas. Outras neoplasias da via biliar, como 
0 colangiocarcinoma central (tumor de Klatskin), os tumores hepaticos e as 
metastases em ganglios do hilo hepatico, tambem podem se manifestar 
com a smdrome colestatica. 

■ QUADRO CUNICO 

As ictericias obstrutivas tern como caracteristicas, alem da pigmentagao 
amarelada das escleras, pele e mucosas, a presenga de coluria e acolia 
ou hipocolia fecal, este ultimo sintoma nao necessariamente observado 
quando existe obstrugao parcial da via biliar. 0 prurido cutaneo e uma das 
caracteristicas das colestases intensas e raramente observada em icteri¬ 
cias com niveis baixos de bilirrubina. Ele esta relacionado a impregnagao 
da pele por sais biliares. A associagao com outros dados fornecidos pela 
anamnese e o exame fisico detalhado, como idade, sexo, presenga ou nao 
de dor abdominal, sintomas associados, antecedentes, entre outros, sao 
de fundamental importancia para diferenciar principalmente as causas be¬ 
nignas das malignas. 

DOENCAS BENIGNAS 

Coledocolitlase. Pode acometer desde pacientes jovens ate idosos de 
ambos os sexos; no entanto, nas mulheres entre a quarta e quinta de- 
cada, ocorre com maior frequencia. Sao pacientes com antecedente de 
terem apresentado episodios anteriores de dor abdominal, intolerancia a 
determinado tipo de alimentos e que apresentam ictericia de instalagao 
subita, precedida de dor abdominal em colica, geralmente localizado no 
bipocondrio direito ou epigastrio, as vezes com irradiagao para o dorso ou 
ate 0 ombro direito. 

0 aumento subito da pressao intracanalicular e a presenga de bacte- 
riobilia favorecem o refluxo bllio-bemolinfatico, responsaveis pelo quadra 
de colangite aguda. Frequentemente, tais pacientes procuram o servigo de 
urgencia com quadro de ictericia, febre com arrepios de frio e dor abdo¬ 
minal (trlade de Cbarcot). A ausencia de urn ou mais componentes desta 
trlade nao descarta o diagnostico de colangite. 


ATEN^AO! 


Nos quadros mais graves, as repercussoes sistemicas sao mais inten¬ 
sas, chegando muitas vezes ao cboque septico. 

A trlade acrescida de cheque e rebaixamento do nivel da consciencia 
constitui a denominada pentade de Reynolds. A migragao do calculo tanto 
para o duodeno como para a via biliar proximal confere, as vezes, urn ca- 
raterflutuante da sintomatologia referida. 


Estenose cicatricial da via biliar principal. Ocorre com mais fre¬ 
quencia apos lesao iatrogenica da via biliar durante uma cirurgia desta 
regiao, principalmente nas colecistectomias, seja devido a processo in- 
flamatorio agudo ou cronico, ou pela presenga de variagoes anatomicas. 
Devido ao advento da cirurgia por videolaparoscopia, esta situagao teve 
aumento na sua incidencia. Estes pacientes geralmente apresentam uma 
evolugao pos-operatoria turbulenta, com fistulas biliares, abscesses intra- 
-abdominais. A principal manifestagao cllnica e o aparecimento de icteri¬ 
cia, precoce quando ha ligadura total da via biliar principal, ou de apare¬ 
cimento tardio e progressive, nas parciais. Embora esta manifestagao se 
apresente em geral durante o primeiro ano de pos-operatorio, ela pode 
acontecer, tambem, varies anos apos o procedimento que a originou. Ain- 
da se podem verificar tais lesdes em traumas abdominals externos (arma 
branca, projeteis de arma de fogo, contusbes abdominals) tendo ou nao 
havido tratamento cirurgico adequado delas. 

Pancreatite cronica. Cerca de 30% desses pacientes podem apresen- 
tar algum grau de colestase, ou por envoivimento fibrotico do coledoco 
distal ou por compressao das vias biliares por pseudocistos, ou, ainda, 
durante urn surto de agudizagao que leve a urn aumento de volume da 
cabega do pancreas. A intensidade da ictericia e variavel e pode regredir 
espontaneamente. Alem da colestase propriamente dita, chama a atengao 
nestes pacientes o proprio quadro clinico da pancreatite cronica, como 
dor, emagrecimento, sinais de insuficiencia exocrina e endocrina e, com 
frequencia, o antecedente do consumo cronico de alcool. 

Hemobilia. E a presenga de sangue e coagulos nas vias biliares, 
obstruindo-as. Ocorre apos traumas externos do figado ou apos cirur- 
gias de ressecgao hepatica. Estes pacientes costumam apresentarcolicas, 
eventualmente melena, e as manifestagoes decorrentes da hipovolemia e 
do trauma. 

Outras doengas benignas podem causar ictericia obstrutiva, como 
algumas verminoses, principalmente, em nosso meio, a ascaridiase, pela 
penetragao do verme pela papila duodenal. A diverticulite de duodeno, 
quando existe proximidade do processo com a papila duodenal (sindrome 
de Lemmel), e, raramente, as ulceras duodenais baixas, de segunda por- 
gao, com envoivimento da papila. 

Colangite esclerosante primaria. E uma doenga hepatica colesta¬ 
tica cronica, caracterizada por inflamagao difusa, fibrose e estenoses dos 
ductos biliares intra- e extra-hepaticos, de etiologia desconhecida, mas 
existem evidencias da importancia de fatores geneticos e autoimunes. A 
predominancia do sexo masculino e de aproximadamente 2:1, e a media 
de idade ao diagnostico situa-se em torno de 40 anos. Esta doenga, em ate 
80% das vezes, esta associada a retocolite ulcerativa. 

DOENCAS MALIGNAS 

Os tumores periampolares (tumor de cabega de pancreas, papila ou am- 
pola de Vater, coledoco distal e duodeno), fundamentalmente o ACD de 
cabega de pancreas, constituem-se em uma das causas mais frequentes 
a desencadear o quadro colestatico. 0 ACD atinge faixas etarias mais 
avangadas (sexta a oitava decadas) com discrete predominio do sexo 
masculino. 

Ao contrario da neoplasia do corpo de pancreas, cujo quadro doloro- 
so e intenso (e sem colestase), na neoplasia de cabega pancreatica, a dor 
inicialmente e de baixa intensidade, incaracteristica, localizada no andar 
superior do abdome e regiao dorsal, e menosprezada pelo paciente na 
fase inicial. A colestase e de carater progressive, estando o paciente fran- 
camente icterico quando procura o atendimento medico. A colangite, em¬ 
bora possa ocorrer, e de frequencia nitidamente inferior a dos calculos e 
de outras doengas benignas. Emagrecimento, adinamia, anorexia e queda 
do estado geral costumam fazer parte do quadro. 
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ATENgAO! 


Ao exame fisico, quando presente, a palpagao da vesicula biliar tern 
grande valor no diagnostico, embora nao seja exclusividade desta 
neoplasia, incidindo tambem nas outras neoplasias periampolares. 

E conhecida como o sinal de Courvoisier-Terrier. 

Neoplasia maligna de vesicula biliar. Pode apresentar-se tambem 
com quadro colestatico. A ictericia aparece tardiamente na evolugao da 
doenga, o que retarda o seu diagnostico. Incide mais frequentemente em 
pessoas maiores de 60 anos e pode ser palpada como uma massa dura 
e irregular no hipocondrio direito. Estes pacientes em geral apresentam 
grande comprometimento do estado geral em curto perlodo de tempo. 
Dada a associagao frequente com a litiase biliar (acima de 70%), algumas 
vezes, 0 seu diagnostico e realizado no intraoperatbrio de maneira inci¬ 
dental durante a colecistectomia. 

■ DIAGNOSTICO 

0 diagnostico da ictericia colestatica e fundamentalmente cllnico, no en- 
tanto, ha necessidade da realizagao de exames subsidiaries para a confir- 
magao da etiologia da doenga. 

LABORATORIO 

Hemograma. Podera oferecer informagbes importantes, como presenga 
de anemia, leucocitose ou leucopenia com ou sem desvio. 

Glicemia. Quadro hiperglicemico pode sugerir pancreatite cronica ou 
neoplasia de pancreas. 

Creatinina (Cr). Pacientes com colestase podem vir a evoluir com al- 
teragbes renais. 

Bilirrubinas. Na colestase extra-hepatica, os niveis aumentados de 
bilirrubina total sao dados pelo aumento da forma conjugada ou bilirru- 
bina direta. 

Fosfatase alcalina. E produzida na sua maior parte pelo figado (ce- 
lulas epiteliais dos colangiolos), nos ossos e em menor proporgao pelo 
intestino. Excretada pela bile. Embora nao discrimine o sitio da obstrugao, 
e mais sensivel para detectar colestase obstrutiva. 

Gama glutamiltranspeptidase (GGT). Segue o mesmo comporta- 
mento da fosfatase alcalina, embora com menor sensibilidade. 

Tempo e atividade de protrombina (TP). Depende diretamente da 
vitamina K(lipossoluvel) para sua produgao hepatica. Diante da ausencia 
ou diminuigao de bile no duodeno, a sua absorgao e deficiente. 

Transaminases: transaminase glutamico-oxalacetica (TGO), tran¬ 
saminase glutamico-piruvica (TGP). Geralmente, encontram-se aumen- 
tadas nas ictericias colestaticas, no entanto, niveis muito aumentados 
indicam causas hepatocelulares da colestase. 


ATENgAO! 


A dosagem do marcador tumoral Ca 19-9 esta justificada diante da 
suspeita neoplasica da obstrugao. 


EXAMES DE IMAGEM 

0 diagnostico topografico da ictericia colestatica beneficiou-se enorme- 
mente com o progresso e a evolugao dos metodos de imagem. 

US. Deve ser o primeiro exame de imagem a ser solicitado diante da 
ictericia colestatica. A presenga de dilatagao da arvore biliar intra-hepatica 
e/ou extra-hepatica confirmara o nivel da obstrugao da via biliar. A sua 


ausencia, embora nao afaste completamente essa possibilidade (o obs- 
taculo pode ter migrado), torna mais provavel o diagnostico de colestase 
intra-hepatica ou de doenga hepatocelular. Alem deste aspecto, outras 
informagbes podem ser obtidas, como a presenga de calculo na vesicula 
biliar, nas vias biliares, presenga de massas hilares, alteragbes texturais do 
pancreas e da presenga de massas neoplasicas ou inflamatorias. 

RM. Apresenta vantagens na avaliagao hepatica, das vias biliares e 
da regiao periampolar em relagao a outros metodos de imagem, nao ha 
emprego de radiagao ionizante e principalmente, a realizagao da colan- 
giopancreatografia por RM, utilizando como contraste os llquidos esta- 
cionarios com a bile, o suco pancreatico, os cistos, entre outros. Dessa 
maneira, com ou sem a injegao de contraste EV, sao obtidas imagens de 
cortes axiais e a reconstrugao tridimensional das vias biliares e pancrea- 
ticas, permitindo diagnosticar o nivel da obstrugao e, geralmente, o fator 
etiologico na grande maioria das vezes. 

TC. Fornece tambem uma gama de informagbes, com vantagens na 
visualizagao do figado, do pancreas e da regiao periampolar, porem me- 
nos sensivel na detecgao de doenga litiasica biliar. Com frequencia, dois 
destes exames (US e TC ou US e RM) se complementam, principalmente, 
no diagnostico de doengas neoplasicas. 

A realizagao das colangiografias percutaneas e endoscopicas foi subs- 
tituida pela colangioressonancia e atualmente seu papel e na terapeutica 
das colestases. A duodenoscopia permite uma avaliagao endoscbpica da 
regiao da papila e, no caso das neoplasias de cabega de pancreas, pode 
haver infiltragao da mucosa, permitindo a realizagao de biopsias da regiao. 

A ecoendoscopia atualmente tern urn papel importante no diagnbs- 
tico e no estadiamento dos tumores periampolares e das vias biliares, 
pois pode fornecer dados sobre anatomia e comprometimento de vasos 
mesentericos, hem como a caracterizagao de linfonodos regionais e suas 
caracteristicas (tumorais ou inflamatorios), alem de permitir a realizagao 
de biopsias dirigidas. 

■ COMPLICACOES 

Alem da consequencia mais imediata, que e o processo biliosseptico, al¬ 
gumas vezes fatal, outras podem ser observadas. Recomenda-se estadiar 
estes pacientes com quadro septico, de acordo a presenga de compro¬ 
metimento sistemico (insuficiencia organica), em pacientes com colangite 
aguda leve, moderada e grave, entre estas a supurativa. 

A persistencia da colestase em longo prazo pode trazer alteragbes 
metabblicas decorrentes da ma absorgao das vitaminas lipossoluveis por 
falta de bile no tubo digestbrio. Na pratica, o que mais se observe e a falta 
de vitamina K e fator VII alterando a produgao de protrombina pelo figado. 
Tambem sao citadas alteragbes neuroibgicas secundarias a deficiencia de 
vitamina E (na infancia), cegueira noturna (deficiencia de vitamina A) e 
osteodistrofias secundarias as alteragbes de absorgao e metabolismo da 
vitamina D. 


ATENgAO! 


Colestases mais prolongadas (meses, anos) podem levar ao apare- 
cimento de cirrose biliar secundaria e suas consequencias, incluindo 
hipertensao portal com varizes esofagogastricas e IH. 


■ TRATAMENTO 

0 objetivo principal do tratamento e o alivio da colestase, permitindo o 
seu livre fluxo de preferencia para o duodeno. No entanto, outros cuida- 
dos sao importantes, como no caso de pacientes com ictericia colestatica 
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de aparecimento subito, os quais tern urn elevado risco de colangite bac- 
teriana pela presenga de obstrugao biliar que resulta em estase biliar com 
colonizagao bacteriana. Alem de cuidados iniciais com a hidratagao, uso 
de antibiotico e analgesia, a drenagem de urgencia vai depender da clinica 
e da etiologia da colestase. Desta maneira, em situagdes de urgencia e 
em regime de internagao, pacientes com ictericia obstrutiva associada a 
colangite deverao ser submetidos a monitoragao cardiovascular, respira- 
toria e renal, de preferencia em ambiente de cuidados intensivos ou semi- 
-intensivos. 

A realizagao da ressuscitagao hidrica, a administragao de antibioticos, 
analgesicos, sintomaticos e a instauragao do jejum oral deverao ser execu- 
tadas 0 mais rapido possivel. 

Embora 0 uso do antibiotico em geral deva obedecer as caracteristicas 
do hospital e preferencialmente apos a identificagao do agente etiologico, 
nestas situagdes, a antibioticoterapia empirica e aconselhada de acordo 
ao tipo de colangite (leve, moderada ou grave) seguindo as guias de re- 
comendagao de Tokio. Para este objetivo, devem ser consideradas as ca¬ 
racteristicas da flora bacteriana que, com maiorfrequencia, e encontrada 
nestes pacientes: Escherichia coii, Kiebsieiia, enterobacterias e enteroco- 
cos. Estreptococos e proteus sao agentes patdgenos menos frequentes. 
Infecgao polimicrobiana associada com anaerdbios, como o Clostridium e 
0 bacterioides, podem tambem ser encontrados especialmente em pacien¬ 
tes diabeticos e imunodeprimidos. 

Outro aspecto que merece ser abordado nestas situagdes refere-se 
a drenagem de urgencia da via biliar. 0 tratamento convencional por 
meio de cirurgia convencional aberta e drenagem da via biliar sao cada 
vez menos realizados devido ao progresso dos recursos endoscopicos 
e percutaneos. 0 tipo de drenagem da via biliar na urgencia, conse- 
quentemente, podera ser realizado por via endoscdpica, percutanea 
e cirurgica. 

Para a indicagao da drenagem da via biliar, as caracteristicas da co¬ 
langite (leve, moderada ou grave) serao as que determinarao o momenta 
da drenagem. Na colangite aguda leve, apos o tratamento clinico com boa 
resposta, sera realizada de forma eletiva o tratamento definitivo do fator 
obstrutivo da via biliar (cirurgico ou endoscopico). Na colangite aguda mo¬ 
derada, alem do tratamento conservador de urgencia instaurado, a dre¬ 
nagem da via biliar devera ser realizado de urgencia ainda nas primeiras 
24 boras de evolugao do quadro. Na forma grave, esta drenagem deve ser 
realizada em regime de emergencia, assim que o paciente tiver as condi- 
goes minimas para a sua realizagao. 

0 tratamento definitivo do fator etiologico da colestase dependera da 
sua causa. A seguir, serao comentadas, de forma resumida, as duas causas 
mais frequentes de ictericia colestatica. 

Coledocolitiase. 0 tratamento cirurgico, que consiste na colecistec- 
tomia, na exploragao radiologica das vias biliares e na coledocotomia 
para a retirada dos calculos, com ou sem drenagem da via biliar princi¬ 
pal, por via laparoscopica ou aberta, e a forma classica de tratamento. 
Abordagens por via endoscdpica por colangiopancreatografia retrograde 
endoscdpica (CPRE), com clareamento da via biliar, seguida da colecis- 
tectomia por videolaparoscopia, tern sido empregadas cada vez com 
maiorfrequencia. 


ATENgAO! 


0 tratamento definitivo da coledocolitiase vai depender das caracteris¬ 
ticas estruturais etecnoldgicas do servigo. 

Neoplasias periampolares. Neste tipo de situagao, a desobstrugao 
da via biliar e feita por meio da realizagao da duodenopancreatectomia 


de forma eletiva. Drenagem pre-operatdria da via biliar para o alivio da 
colestase somente se justifica diante da presenga de infecgao (colangite). 
Diante de doenga avangada ou neoplasias borderiine, drenagens percuta¬ 
nea, endoscdpica ou cirurgica (derivagao biliodigestdria ) estao indicadas 
para o tratamento da ictericia colestatica, de forma paliativa, ou para a 
realizagao de neoadjuvancia. 


REVISAO 


• A ictericia e definida como a cor amarelada das escleras, da 
pele e membrana mucosa. Esta situagao clinica acontece quan- 
do os niveis sericos de bilirrubina total excedem niveis acima de 
3 mg/dL. 

■ E possivel classificar as ictericias segundo o local de origem de sua 
causa em pre-hepaticas, hepaticas e extra-hepaticas. 

■ As duas doengas que aparecem com maiorfrequencia sao os cal¬ 
culos das vias biliares (primarios ou secundarios) e as neoplasias 
periampolares (cabega de pancreas, papila, coledoco distal e duo- 
deno). 

■ As ictericias obstrutivas tern como caracteristicas, alem da pigmen- 
tagao amarelada das escleras, pele e mucosas, a presenga de coluria 
e acolia ou hipocolia fecal, este ultimo sintoma nao necessariamen- 
te observado quando existe obstrugao parcial da via biliar. 

■ 0 diagnostico da ictericia colestatica e fundamentalmente clinico, 
no entanto, ha necessidade da realizagao de exames subsidiaries 
para a confirmagao da etiologia da doenga. Sao eles: hemograma, 
glicemia, Cr, bilirrubinas, fosfatase alcalina, GGT, TP, TGO, TGP.e, 
principalmente, os exames de imagem. 

■ Exames de imagem mais importantes sao: RM, TC, US. 

■ 0 objetivo principal do tratamento e o alivio da colestase, permitin- 
do 0 seu livre fluxo de preferencia para o duodeno. 
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HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA 


■ MILTON SCALABRINI 

■ RAMIRO COLLEONI 

■ CARLOS HARUO ARASAKI 


Define-se HDA como sangramento gastrintestinal que tern origem no 
trato digestorlo proximal, ou seja, desde o esofago ate o llgamento de 
Treitz. DIstIngue-se urn tlpo particular de HDA, isto e , a HDA varlco- 
sa, por estar assoclada a sindrome de hipertensao portal. A principal 
causa de HDA e a ulcera peptica (28-59% dos casos), sendo a ulcera 
duodenal mais comum do que a ulcera gastrica.' Devido ao alto risco 
de mortalldade, de 6 a 10% em indlviduos nao cirroticos, e de 25 a 
30%, nos cirroticos, e Imperativo estabilizar e ressuscitar Iniclalmente 
e, depois, Iniclar o tratamento medicamentoso e localizar a origem do 
sangramento, em paclentes que foram establllzados. Os paclentes Ins- 
tavels necessitam de endoscopla de emergencia e, eventualmente, de 
procedimentos operatorlos.^ 

■ FISIOPATOLOGIA E /OU EPIDEMIOLOGIA 

Lesbes benignas ou malignas, locallzadas na mucosa ou subjacente a 
ela, promovem ruptura na vascularizagao arterial e/ou venosa da parede 
esofagica, gastrica ou duodenal, permitindo a passagem do sangue para 
0 lumen desses organs, e que depois sofrem ellmlnagao como vomito e 
evacuagao de sangue. 

As causas mais frequentes de HDA sao: a ulcera peptica do estoma- 
go ou do duodeno, sindrome de Mallory-Weiss (laceragao da mucosa na 
jungao esofagogastrica por vomito apos abuso de alcool), a gastrite he- 
morragica (medicamentosa ou por estresse) e a lesao de Dieulafoy (vasos 
ectasiados, tortuosos e protrusos da submucosa, geralmente da pequena 
curvatura alta do estomago). 

As ulceras gastrica e duodenal estao associadas a inflamagao promo- 
vida pelo Helicobacter pylori, mas podem ser secundarias ao uso de acido 
acetilsalicilico, em baixa dose, e a outros AINE, os quais inibem a sintese 
de prostaglandinas protetoras da mucosa. Alem dos AINE, medicamentos 
anticoagulantes como a warfarina tambem podem provocar HDA, quando 
atuam fora da faixa terapeutica. 

Entre as causas menos frequentes de sangramento tem-se: ulcera 
esofagica hemorragica assoclada a doenga do DRGE, cancer gastrico, GIST 
gastrico , hemangiomas e telangectasias, polipos e hamartomas, hemo- 
bilia, fistula aortoduodenal, ulcera anastomotica apos cirurgia gastrica, 
biopsia endoscopica, uremia, hemofilia etc. Associagao entre ulcera duo¬ 
denal hemorragica e queimadura grave foi sugerida por Thomas Blizard 
Curling, em 1842, dai o eponimo "ulcera de Curling".^ 

As causas mais frequentes de HDA varicosa sao as varizes esofagicas 
e as de fundo gastrico. 0 local mais comum de sangramento e a jungao 
esofagogastrica, onde as varizes sao mais superficiais e tern parede mais 
fina. As varizes resultam da ssndrome de hipertensao portal, a qual pode 
ser causada por cirrose hepatica (alcoolica, por virus B e C, ou por doenga 
hepatica gordurosa nao alcoolica), assim como por esquistossomose na 
forma hepato-esplenica. 


ATENgAO! 


Mais raramente, a pancreatite cronica pode provocartrombose de veia 
esplenica, esplenomegalia e hipertensao portal esquerda ou sinistra, 
com varizes gastricas. 

A hipertensao portal e uma sindrome caracterizada pela elevagao da 
pressao no sistema porta em fungao do aumento de resistencia vascular a 
livre passagem de sangue portal atraves do figado ate atingir a VCI. Dessa 
forma, estabelece-se urn fluxo hepatofugal como aparecimento de circula- 
gao colateral, que e feita por meio da recanalizagao da veia umbilical {caput 
medusa, ou sinal Cruveihiler-Baumgarten), ou pelas anastomoses portoca- 
vas naturals (esplenorrenais, plexo hemorroidario e retroperitonio). Desta- 
ca-se pela sua importancia e pelo seu potencial de complicagao aquela cir- 
culagao colateral que se faz atraves do esofago com a formagao de corddes 
varicosos, comunicando, assim, o sistema porta de pressao elevada com o 
sistema azigo e cava superior de baixa pressao. A HDA determinada pela 
ruptura desses corddes varicosos e uma grave complicagao, principalmente 
naqueles com fungao hepatica deteriorada, como ocorre nos cirroticos. 

■ QUADRO CLINICO 

0 quadro clinico e manifestado pela exteriorizagao do sangue (hemateme- 
se e/ou melena) assoclada a repercussao clinica da anemia aguda (taqui- 
cardia e hipotensao). Hematemese e urn vomito de sangue vermelho-vivo 
(no caso de ulcera peptica e da lesao de Dieulafoy), mas que, por vezes, 
se assemelha a borra de cafe (no caso de gastrite de estresse). Melena e 
uma evacuagao de sangue negro que lembra piche e possui odor fetido 
caracteristico, tendo sofrido agao do suco digestorlo e, por vezes, pode 
assemelhar-se a borra de cafe. Salienta-se que a melena pode originar- 
-se de lesdes desde o esofago ate o colo ascendente. Enterorragia e uma 
evacuagao de sangue vermelho, com ou sem coagulos, provenientes de 
qualquer parte dos intestinos. Na HDA, a enterorragia decorre do efeito 
catartico do sangue, do transito intestinal acelerado, que impossibilita a 
sua digestao, e e notada em hemorragia maciga. 

As alteragdes hemodinamicas produzem sinais e sintomas como: 
obnubilagao, confusao mental, tontura, hipotensao postural, lipotimia, 
sincope, palidez cutanea, palpitagao, sudorese fria, pulso fino e filiforme, 
taquicardia, hipotensao arterial e ate cheque hipovolemico. 

Na HDA varicosa, sinais de IH podem estar presentes, tais como en- 
cefalopatia hepatica (EH) (flapping, disturbios do sono-vigilia, confusao 
mental e coma), ascite, ictericia, equimoses e edema de membros inferio- 
res. Na cirrose hepatica, pode-se notar spiders, ginecomastia e eritema 
palmar, e na esquistossomose, pode-se palpar hepatomegalia e espleno¬ 
megalia. 

■ DIAGNOSTICO CLINICO E MEDIDAS INICIAIS 

0 diagnostico clinico e complementado pela confirmagao da existencia de 
sangue no trato digestorlo atraves do toque retal. Nao ha indicagao para 
uso rotineiro de lavagem ou aspiragao por meio de SNG. Na suspeita de 
HDA, transfere-se o paciente para sala de emergencia, monitorizando-o 
quanto a oximetria, a frequencia cardiaca (EC) e a pressao arterial. Con- 
vem obter linha de acesso venoso calibroso, coletar amostra de sangue, 
para bioquimica e tipagem sanguinea, iniclar estabilizagao hemodinamica 
com solugdes cristaloides por via EV. Recomenda-se cautela na infusao de 
liquidos em paclentes com suspeita de HDA Varicosa. Os exames laborato- 
riais recomendados sao: hemograma complete, coagulograma, eletrdlitos, 
provas de fungao renal e hepatica. Apos os resultados desses exames. 
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calcula-se o escore pre-endoscopia de Glasgow-Blatchford (Quadro 90.1). 
No caso de pontuagao igual ou maior do que 6 pelo escore citado, e reco- 
mendavel transfusao sangumea (hemoglobina [Hb-alvo] de 7-9 mg/dL) e/ 
ou endoscopia diagnostica e terapeutica de emergencia. 0 escore de Ro- 
ckall nao e indicado, pois depende de dados endoscopicos. Em cirroticos, 
deve-se calculartambem o escore de Child-Pugh e MELD. 


QUADRO 90.1 ■ Escore de Glasgow-Blatcbford para avaliagao de 
gravidade da bemorragia digestiva alta (pre-endoscopia) 

ESCORE DE GLASGOW-BLATCHFORD 

HOMEM 

MULHER 

Ureia (mg/dL) 

39-48 

2 

2 


49-60 

3 

3 


61-150 

4 

4 


> 150 

6 

6 

Hb (mg/dL) 

12-12,9 

1 

0 


10-11,9 

3 

1 


< 10 

6 

6 

PAS (mmHg) 

100-109 

1 

1 


90-99 

2 

2 


< 90 

3 

3 

Outros 

marcadores 

FC > 100 (bpm) 

1 

1 

Melena 

1 

1 


Sincope 

2 

2 


Doenga bepatica 

2 

2 


1C 

2 

2 

Total de pontos 


Soma 

Soma 


*0-5 pontos: HDA leve; > 6 pontos: HDA grave. 
Fonte: Blatchford e colaboradores." 


Pacientes estabilizados podem ser conduzidos ao centre de endosco¬ 
pia, porem, naqueles com instabilidade hemodinamica, deve-se proceder 
ao acesso venoso central, usar medicagdes vasopressoras (p. ex.: nore- 
pinefrina), fazer lOT em sequencia rapida, para protegao da via aerea, e 
realizar o exame na propria sala de emergencia ou na UTI, no prazo de 
ate 12 boras. Se possivel, a endoscopia deve serfeita de acordo com o 
INR < 2,5. A visualizagao endoscopica pode ser melborada com uso de 
lactobionato de eritromicina 250 mg, EV,a, dose unica, injetado 30 a 120 
minutos antes.^ 


ATENgAO! 


0 exame endoscopico tambem podera ser terapeutico, por meio de 
metodos que diferem conforme a etiologia do sangramento. Nao ba 
evidencia para re-endoscopia de rotina apos procedimento bemosta- 
tico {second-look). 


Na HDA Varicosa, o tamponamento temporario do sangramento 
pode ser obtido com uso do balao de Sengstaken-Blakemore (BSB), com 
80% de sucesso, porem, devido ao risco alto de complicagoes, indica- 
-se apenas em casos graves, antes da endoscopia ou apos endoscopia 
malsucedida.^ 

Apos 0 controle definitivo da HDA, outros exames podem ser 
realizados para complementagao diagnostica. Assim, pede-se US de 
abdome superior e dopplerda veia porta, na HDA varicosa, e tomogra- 
fia de torax, abdome e pelve, para estadiamento de cancer gastrico. 
As lesoes suspeitas de neoplasia somente serao biopsiadas depois da 
cessagao da HDA. Na ulcera peptica, a pesquisa e a erradicagao de 
Helicobacter pylori, a serem realizadas apos alta bospitalar, previnem 
a recidiva bemorragica. 


■ TRATAMENTO MEDICAMENTOSO 

Na HDA nao varicosa, o tratamento medicamentoso e feito com IBP, por 
exempio, omeprazol, 40 mg, EV, a cada 12 boras e, em casos graves, por 
meio de bomba de infusao continua (omeprazol, 80 mg, EV, em bolus, e 
depois 8 mg/b, por 72 boras), mesmo antes da endoscopia.^ 

Na HDA varicosa, indica-se octreotide por meio de bomba de infusao 
continua (50 meg, EV, em bolus, e depois 25-50 meg/b, por 24 boras), 
ou terlipressina (2 mg, EV,a cada 4-6 boras), mas nao e necessario IBP. 
Para profilaxia de sepse por gram-negativo, em cirroticos, prescreve-se 
ceftriaxona 1 g, EV, uma vez ao dia. Apos resolugao da HDA varicosa, o 
propranolol e indicado para profilaxia do sangramento, na dose de 40 mg, 
duas vezesao dia.*’ 

ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA DIAGNOSTICA 
E TERAPEUTICA 

Ao exame endoscopico, as ulceras pepticas bemorragicas sao avaliadas 
quanto a localizagao (gastrica ou duodenal), ao tamanbo e a profundi- 
dade, e segundo a classificagao de Forrest (Quadro 90.2).^ 


QUADRO 90.2 ■ Classificagao de sangramento de Forrest 


CLASSE 

SUBCLASSE 

DESCRigAO 

1 (sangramento ativo) 

la 

Em jato (arterial) 


lb 

Em babagao 

II (sangramento 

lla 

Vaso visivel 

pregresso) 

lib 

Coagulo vermelbo aderido 


lie 

Coagulo preto ou 



hematina 

III (sem sangramento) 


Apenas ulcera 


0 elevado risco de ressangramento esta relacionado as lesoes 
pepticas com sangramento em jato (Forrest la) e presenga de vaso 
visivel (Forrest lla). Outras caracteristicas de maior risco: ulcera em 
parede posterior do bulbo duodenal (sangramento da arteria gastro¬ 
duodenal) e ulcera localizada em curvatura menor do estomago (san¬ 
gramento da arteria gastrica esquerda). As lesoes sem sangramento 
(Forrest III) podem ser descritas, tambem, pela classificagao de Sakita 
(Quadro 90.3).® 













538 


ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



QUADR0 90.3 ■ 

Classificagao de atividade da ulcera de Sakita 

CLASSE 

SUBCLASSE 

DESCRigAO 

A (ativa) 

A, 

Com edema 


A; 

Com halo vermelho 

H (em cicatrizagao) 

H, 

Com epitelio de regeneragao 


H2 

Redugao do tamanho da 



lesao 

S (cicatrizada) 

S, 

Com mucosa vermelha 


S2 

Com mucosa branca 


As ulceras pepticas das Classes la, lb e lla devem sertratadas no mo- 
mento do diagnostico endoscopico. Os principals metodos de hemostasia 
por endoscopia sao: adrenallzagao (efelto vasoconstrltor), escleroterapla 
(p. ex.: etanolamlna), aplicagao de clipe metallco, termocoagulagao (dlre- 
ta, com bisturi eletrico, ou Indireta, com plasma de argonlo) e cola (blolo- 
glca de fibrina, ou sintetica de clanoacrilato). A comblnagao de dols me¬ 
todos hemostaticos pode set mals efetiva do que urn metodo Isolado.’'” 

Na HDA varicosa, durante a endoscopia, as varizes hemorragicas sao 
avalladas quanto ao numero (de urn a quatro no esofago), calibre (flno, 
medio ou grosso), coloragao (branca, vermelha, azulada), morfologia 
(linear, tortuosa, nodular ou tumoral), manchas vermelhas ou red spots 
(presente ou ausente) e quanto a localizagao (esofagica, gastrica ou duo¬ 
denal), conforme a classificagao de Sarin (Quadra 91.4)." 


QUADRO 90.4 

■ Classificagao de sarin para varizes gastricas 

CLASSE 

SUBCLASSE 

DESCRigAO 

Variz 

Tipo 1 

Do esofago a curvatura menor do 

gastresofagica 

Tipo 2 

estbmago 

Do esofago a curvatura maior do 
estbmago 

Variz gastrica 

Tipo 1 

No fundo gastrico 

isolada 

Tipo 2 

No antro e no duodeno 


Varizes esofagicas e as gastresofagicas tipo 1 sao as mals frequentes. 
A incidencia de sangramento e mals elevada nas varizes esofagicas e nas 
de fundo gastrico (variz gastrica isolada tipo 1). 


ATENgAO! 


0 risco de hemorragia esta relacionado tambem ao calibre mals grosso 
(> 9 mm), a descompensagao hepatica (Child-Pugh B ou C) e a presen- 
ga de red spots. 

As varizes esofagicas e gastresofagicas que sangraram devem sertra¬ 
tadas no momenta da endoscopia por meio de ligadura elastica, preferen- 
cialmente, ou pela escleroterapla. As varizes de fundo gastrico sao mals 
bem tratadas pela injegao de cola sintetica de clanoacrilato. 

CIRURGIA DE URGENCIA NA ULCERA PEPTICA 

hemorrAgica 

0 tratamento cirurgico eletivo da ulcera peptica vem se tornando cada vez 
menos frequente, tendo em vista a utilizagao de medicagbes bastante efe- 
tivas e 0 tratamento do Helicobacter pylori. Contudo, a incidencia de suas 


complicagoes e, portanto, de cirurgias de urgencia mantem-se inalteradas. 
Aproximadamente 10% dos portadores de ulcera peptica, na evolugao da 
doenga ulcerosa, apresentam algum tipo de complicagao (hemorragia, per- 
furagao ou estenose). A ulcera peptica hemorragica e a complicagao mals 
comum e de maior mortalidade, podendo chegara 10% de mortalidade.'^ 

A indicagao do tratamento cirurgico de urgencia deve obedecer aos 
seguintes criterios: 

■ Falha da terapeutica clinica e endoscopica. 

■ Recidiva hemorragica com instabilidade hemodinamica. 

■ Transfusao de mais de 4 unidades de concentrado de globulos em 
24 boras. 

Em nosso servigo, utiliza-se como conduta a indicagao cirurgica, 
quando, apos duas tentativas endoscopicas para hemostasia, nao se ob- 
tem sucesso terapeutico. 

A cirurgia ideal deveria ser rapida, tecnicamente facil, com poucos 
indices de recidiva hemorragica e que possa determinar a cura da doenga 
que causou a hemorragia, mas isso nem sempre e possivel, e a operagao 
que acaba sendo realizada e aquela que as condigbes clinicas do paciente 
permitem e a que o cirurgiao tiver mais experiencia. 

Em pacientes com sangramento ativo e instabilidade hemodinamica, 
a cirurgia deve ser iniciada por uma gastrostomia ou duodenostomia para 
abordagem da lesao hemorragica e para realizagao da sutura hemostatica. 
0 tratamento definitivo devera ser planejado posteriormente.'^ Nos dias 
atuais, raramente, sao realizadas cirurgias para ulcera duodenal, como, 
por exempio, vagotomia (troncular, seletiva ou super-seletiva) e antrec- 
tomia, em razao da existencia de tratamento medicamentoso eficaz para 
bloqueio da secregao acida. 

Deve ser lembrado que, no caso de ulcera gastrica hemostatica, pode 
ser necessaria a ressecgao da lesao. Se as condigbes do paciente forem 
favoraveis, a melhor conduta e a gastrectomia parcial, incluindo a lesao 
com reconstrugao a Billroth 1.” 

CIRURGIA DE URGENCIA NA HIPERTENSAO PORTAL 

A indicagao cirurgica na vigencia de hemorragia deve ser feita de forma 
criteriosa, tendo em vista que a mortalidade operatbria e extremamente 
elevada. A cirurgia de urgencia deve ser indicada nas seguintes situagbes: 

■ Quando houver persistencia de hemorragia, apesar da aplicagao 
correta de metodos de hemostasia disponfveis (medicagbe vaso- 
ativas, esclerose, ligadura elastica, tamponamento esofagico com 
BSB). 

■ Quando a hemorragia for causada por varizes de fundo gastrico e a 
aplicagao endoscopica do clanoacrilato nao for efetiva no controle 
do sangramento. 

Existe uma multiplicidade de tecnicas operatbrias descritas, o que 
demonstra uma insatisfagao geral quanto aos seus resultados (morta¬ 
lidade em torno de 50%). A disciplina de gastrenterologia Cirurgica da 
EPM-UNIFESP ja utilizou, no decorrer dos anos, varias dessas tecnicas, 
mostrando altos indices de mortalidade e de recidiva hemorragica. Mais 
recentemente, utiliza-se a tecnica de ligadura transgastrica das varizes, 
descrita por Crawford e colaboradores'^ em 1959, que tern por objetivo 
atuar diretamente sobre as varizes sangrantes por meio de uma gastros¬ 
tomia ampla, por laparotomia mediana supraumbilical, suturando-se os 
troncos varicosos, nao sb do estbmago, como tambem da parte terminal 
do esofago, onde habitualmente encontra-se o local do sangramento. Essa 
cirurgia foi realizada tanto para esquistossombticos como para cirrbticos e 
mostrou-se bastante efetiva no controle do foco hemorragico. No entan- 
to, houve mortalidade de 50%, na maioria dos casos pacientes cirrbticos 
Child C, que faleceram de IFI, e em pacientes esquistossombticos por reci- 
divas hemorragicas. Em razao desses resultados, indica-se, nos cirrbticos, 
outro procedimento, minimamente invasivo, denominado Transjugular 
intrahepatic portosystemic shunt (TIPS). 
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ATEN^AO! 


0 TIPS e urn dispositivo que e introduzido pela pungao percutanea da 
vela jugular Interna direlta e reproduz uma anastomose portosslste- 
mica entre a vela porta e a vela hepatica direita, promovendo uma 
Imediata descompressao portal e com Isso cessando a hemorragla das 
varizes.'^ 

Nos pacientes esquistossomoticos aplica-se o BSB e pratica-se uma 
desconexao azigo-portal ou DEGE.'^ 0 tamponamento esofagico e neces- 
sario, tendo em vista que a DEGE nao determina queda de pressao no 
sistema portal. 0 procedimento visa a desconectar o sistema da vela porta 
do sistema da vela cava superior, Interrompendo, assim, o fluxo de sangue 
atraves das varizes esofagicas. A esplenectomla trata a hipertensao portal 
por hiperfluxo (fistulas arterlovenosas venosas esplenicas existentes nes¬ 
ses pacientes) e o hiperesplenismo. 

0 fluxograma a seguir resume o tratamento na HDA varicosa (Fi- 
gura90.1). 


REVISAO 


• Define-se HDA como sangramento gastrintestinal que tern origem 
no trato digestorlo proximal, ou seja, desde o esofago ate o llga- 
mento de Treltz. DIstIngue-se urn tlpo particular de HDA, Isto e, a 
HDA varicosa, por estar assoclada a slndrome de hipertensao portal. 

■ As causas mais frequentes de HDA sao: ulcera peptica do estomago 
ou do duodeno, slndrome de Mallory-Welss (laceragao da muco¬ 
sa na jungao esofagogastrlca por vomlto apos abuso de alcool), 
gastrite hemorragica (medicamentosa ou por estresse) e lesao de 
Dieulafoy (vasos ectasiados, tortuosos e protrusos da submucosa, 
geralmente da pequena curvatura alta do estomago). 


■ As causas mais frequentes de HDA varicosa sao as varizes esofagi¬ 
cas e as de fundo gastrico. 0 local mais comum de sangramento e a 
jungao esofagogastrlca, onde as varizes sao mais superficiais e tern 
parede mais fina. 

■ 0 quadro clinico e manifestado pela exteriorizagao do sangue (he- 
matemese e/ou melena) assoclada a repercussao cllnica da anemia 
aguda (taqulcardia e hipotensao). 

■ As alteragoes hemodinamicas produzem sinais e sintomas como: ob- 
nubllagao, confusao mental, tontura, hipotensao postural, lipotimia, 
sincope, palidez cutanea, palpitagao, sudorese fria, pulso flno e fill- 
forme, taqulcardia, hipotensao arterial e ate choque hipovolemico. 

■ 0 diagnostico clinico e complementado pela confirmagao da exis- 
tencia de sangue no trato digestorlo atraves do toque retal. 

■ Na HDA nao varicosa, o tratamento medicamentoso e feito com IBP, 
por exempio, omeprazol. Na HDA varicosa, indica-se octreotide por 
meio de bomba de infusao continua, mas nao e necessario IBP. 

• A indicagao do tratamento cirurgico de urgencia deve obedecer aos 
seguintes criterios: falha da terapeutica cllnica e endoscopica; reci- 
diva hemorragica com instabilidade hemodinamica; transfusao de 
mais de 4 unidades de concentrado de globulos em 24 horas. 
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FIGURA 90.1 ■ Fluxograma para tratamento da hemorragla digestiva alta por varizes. 































540 


ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



hemorrhage: European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) 
Guideline. Endoscopy. 2015:47(10):a1-46. 

6. Tripathi D, Stanley AJ, Hayes PC, Hayes PC, Patch D, Millson C, et al. 
U.K. guidelines on the management of variceal haemorrhage in cirrhotic 
patients. Gut. 2015:64(11):1680-704. 

7. Forrest JA, Finlayson ND, Shearman DJ. Endoscopy in gastrointestinal 
bleeding. Lancet. 1974:2(7877):394-7. 

8. Sakita T, Oguro Y, Takasu S, Fukutomi H, Miwa T. Observations on the 
healing of ulcerations in early gastric cancer. The life cycle of the malignant 
ulcer. Gastroenterology. 1971:60(5):835-9. 

9. Bianco MA, Rotondano G, Marmo R, Piscopo R, Orsini L, Cipolletta L. 
Combined epinephrine and bipolar probe coagulation vs. bipolar probe 
coagulation alone for bleeding peptic ulcer: a randomized, controlled trial. 
Gastrointest Endosc. 2004;60(6):910-5. 

10. Lo CC, Hsu PI, Lo GH, Lin CK, Chan HH, Tsai WL, et al. Comparison of 
hemostatic efficacy for epinephrine injection alone and Injection combined 
with hemoclip therapy in treating high-risk bleeding ulcers. Gastrointest 
Endosc. 2006:63(6):767-73. 

11. Sarin SK, Lahoti D, Saxena SP, Murthy NS, Makwana UK. Prevalence, 
classification and natural history of gastric varices: a long-term follow-up 
study in 568 portal hypertension patients. Hepatology. 1992;16(6):1343-9. 

12. Del Grande JC; Haddad CM. Hemorragia digestiva alta nao varicosa. In: 
Frisoll Jr A, Lopes AC, Amaral JL, Ferrareo JR, Blum VR. Emergencias manual 
de diagnbstico e procedimento. Sao Paulo: Savier; 1995. p. 2015-10. 

13. Grande JCD, Herbella FAM. Hemorragia digestiva alta nao varicosa. Diagn 

Tratamento. 1999:4(4):24-9. 

14. Del Grande JC. Tratamento cirurgico imediato de ulcera gastrica 
hemorragica. Rev Col Bras Cir. 1997:24:155-9. 

15. Crawford ES, Henley WS, Kelsey J. Ligation of esophogeal varices: a new 
technique. Am Surg. 1959;25:805-10. 

16. Rossle M, Haag K, Ochs A, Sellinger M, Nbldge G, Perarnau JM,et al. The 
transjugular intrahepatic portosystemic stent shunt procedure for variceal 
bleeding. New Eng J Med. 1994:330(3):165-71. 

17. Haddad CM, Pan Chacon J, RIcca AB, Toledo LFQ. Desvasculariza^ao 
gastroesofagica e esplenectomia no tratamento da hemorragia aguda por 
varizes gastroesofagicas. Rev Col Bras Cir. 1982)9:107-10. 

■ LEITURA SUGERIDA 

Nable JV, Graham AC. Gastrointestinal bleeding. Emerg Med Clin North Am. 
2016:34(2):309-25. 


91 


HEMORRAGIA DIGESTIVA BAIXA 


■ DIEGO ADAO 

■ ELESIARIO MARQUES GAETANO JUNIOR 

■ SARHAN SYDNEY SAAD 


■ DEFINICAO, CLASSIFICACAO E EPIDEMIOLOGIA 

Os sangramentos oriundos do TGI, denominados hemorragia digestiva, 
encontram-se dentro da sindrome do cheque hemorragico e, como tal, de- 
vem ser conduzidos na sala de emergencia. Anatomicamente, esses san¬ 
gramentos podem ser classificados em HDA, cuja fonte de sangramento e 
proximal ao angulo de Treitz, e HDB, cuja fonte e distal ao angulo. 


Alguns poucos autores preferem classificar os sangramentos localiza- 
dos entre o angulo de Treitz e a valvula ileocecal como hemorragia digestiva 
intermedia (HDI), ou de intestine delgado, em virtude da dificuldade de aces- 
so a essa porgao do TGI pelos metodos endoscopicos habituais. Estima-se 
que em ate 10% dos pacientes, a origem do sangramento nao sera iden- 
tificada por EDA ou colonoscopia. Desses pacientes, 75% terao o intestine 
delgado como responsavel, e 15% nao terao o foco definido por nenhum 
outro metodo (HDD). 

A HDA e mais prevalente do que a HDB, com relagao 4:1. As HDB 
dividem-se anatomicamente em HDB de intestine delgado (5%) e HDB 
de intestine grosso (95%). A principal causa de sangramento por HDB do 
intestine delgado sao as angiodisplasias, ao passo que, para o intestine 
grosso, e a doenga diverticular dos coles. 0 Quadro 91.1 apresenta outras 
etiologias possfveis para as HDBs. 


QUADRO 91.1 ■ Etiologia da hemorragia digestiva baixa 


Intestino delgado 


■ Angiodisplasia 

■ Doenga inflamatoria intestinal 

■ Neoplasia 

■ Diverticulo de Meckel 

■ Erosoes/ulceras de delgado 

■ Lesao de Dieulafoy 


Intestino grosso 


■ Doenga diverticular dos colos 

■ Neoplasia 

■ Angiodisplasia 

■ Pos-polipectomia 

■ Doenga inflamatoria intestinal 

Obs.: os sangramentos orificiais (hematoquezia secundaria a doenga hemorroidaria, 
fissuras anorretais, entre outros) nao foram considerados como hemorragia digestiva. 


ATENgAO! 


Embora a maioria dos sangramentos intestinais apresente curso autoli- 
mitado, com resolugao espontanea em torno de 80%, alguns casos sao 
reconhecidos como graves por conta das elevadas taxas de ressangra- 
mento e mortalidade. 

Em numeros, os casos de HDB sao os que apresentam a melhor evolu- 
gao, sendo a mortalidade, de 3%, e a parada espontanea do sangramento, 
de 85%. 

■ QUADRO CLINICO 

A apresentagao clinica comum as hemorragias digestivas sao os sinais e 
sintomas da sindrome do choque hemorragico, associado ao sangramento 
gastrintestinal propriamente dito, que pode ser exteriorizado pela boca ou 
pelo anus, na forma de hematemese, melena ou enterorragia. 

Por hematemese entende-se a exteriorizagao de sangue nao dige- 
rido e coagulos pela boca, de coloragao avermelhada, sem odor fetido; 
e melena refere-se a evacuagao de sangue digerido, escurecido e pas- 
toso, com odor fetido caracteristico. Ambas, hematemese e melena, 
sao mais comuns as HDA. A enterorragia, por sua vez, e atribuida a 
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evacuagao de sangue vermelho-vivo, nao digerido, mais comum aos 
sangramentos oriundos do intestino grosso (74%). Excegao a regra, 
mais raramente, sangramentos do intestino delgado e do colo direito 
podem se exteriorizar na forma de melena e serem secundarios a uma 
HDB, assim como pacientes com transito intestinal acelerado podem 
ter sangramentos proximais ao Treitz exteriorizados na forma de ente- 
rorragia. Em termos numericos, 90% dos casos de melena sao devidos 
a sangramentos altos, e apenas 11% dos casos de enterorragia sao 
secundarios a HDA (geralmente, esses pacientes apresentam grande 
perda volemica, com comprometimento hemodinamico importante, 
que nao e comum as HDB). 

A literatura inglesa utiliza-se do termo hematoquezia para qualquer 
forma de sangramento exteriorizado pelo anus. Em nosso meio, entretan- 
to, hematoquezia destina-se exclusivamente aos sangramentos orificiais, 
misturado as fezes, em geral secundario a uma doenga orificial, como fis- 
suras anorretais e a doenga hemorroidaria . 

Associado ao sangramento propriamente dito, os pacientes podem 
se apresentar com diversos sinais de cheque hemorragico em seus dife- 
rentes graus, na dependencia do montante de sangue perdido (ver Tabela 
91.1).' Taquicardia, hipotensao arterial, hipotensao postural, diminuigao 
do tempo de enchimento capilar (TEC), palidez cutanea, extremidades frias 
e pegajosas, pulses fracos e filiformes, taquipneia, rebaixamento do nivel 
de consciencia e oliguria sao alguns exemplos do espectro clinico da mani- 
festagao das perdas volemicas. 


TABELA 91.1 

■ Graus de cboque 

bemorragico 

(simplificado) 


LEVE 

MODERADO 

GRAVE 

Perda volemica 

(%) 

<15 

15-40 

> 40 

FC (bc/min) 

< 100 

100-140 

> 140 

PA (mmHg) 

Normal 

Normal ou 
diminuida 

Diminuida 

FR (ir/min) 

< 20 

20 a 35 

> 35 

NC 

Pouco ansioso 

Ansioso ou 
confuso 

Letargico 


NC, nivel de consciencia. 

Fonte: Adaptada de ATLS Subcommittee; American College of Surgeons' Committee 
on Trauma: International ATLS Working Group. 


A historia clinica, junto com os antecedentes pessoais e o bistorico 
de sangramentos anteriores auxiliam no diagnostico da provavel fonte do 
sangramento vigente. Dos pacientes com recorrencia do sangramento, 
60% 0 fazem da mesma origem. Enterorragia em pacientes idosos, com 
pequena repercussao bemodinamica, sao mais comuns aos diverticulos 
colonicos, ao passo que antecedente de lesao renal cronica e estenose 
de valva aortica aumentam o risco de sangramento por angiodisplasia. 
0 uso de anticoagulantes e de AINH sao fatores de risco conbecidos para 
sangramento digestivo. 

Vale ressaltar que pacientes em uso de suplementagao oral de ferro 
podem apresentar fezes com aspecto de melena, sendo possivel fator de 
confusao. 


■ TRATAMENTO GERAL 

0 tratamento das bemorragias digestivas pode ser dividido didaticamente 
em duas fases: 1) medidas iniciais para a sindrome do choque bemorragi- 
co; e 2) medidas diretas para controle do foco de sangramento e compli- 
cagbes da doenga de base. 

As medidas iniciais para controle do cboque bemorragico visam a es- 
tabilidade bemodinamica, devendo ser realizadas em ambiente de sala de 
emergencia ou UTI, com monitoragao, protegao de vias aereas, suplemen- 
tagao de oxigenio, acesso venoso, ressuscitagao bemodinamica e corre- 
gao de coagulopatias. Todo paciente com hemorragia digestiva deve ser 
monitorado com cardioscopia, oximetria de pulso saturagao periferica da 
hemoglobina pelo oxigenio (SpO^) e pressao arterial nao invasiva. Para os 
pacientes sem comprometimento do nivel de consciencia e protegao ade- 
quada de vias aereas, deve-se ofertar oxigenio em cateter ou mascara para 
manter SpOj acima de 92%. Para os pacientes com risco de aspiragao, con- 
quanto, procede-se a lOT em sequencia rapida. Todos os pacientes devem 
ficar em jejum ate o controle do sangramento. Dois acessos perifericos, 
calibrosos (14 ou 16 G) e antecubitais devem ser assegurados, iniciando-se 
a ressuscitagao bemodinamica com cristaloide e hemoderivados. Deve-se 
atentar que a bipervolemia e prejudicial, de modo que o uso excessivo de 
cristaloides e contraindicado. Em pacientes com necessidade crescente de 
reposigao volemica, deve-se providenciar bemoderivados precocemente, 
idealmente apos tipagem sanguinea. Como metas, objetiva-se PAM acima 
de 70 mmHg e PAS acima de 90 mmHg, bemoglobina (Hb) acima de 7 g/dL 
(ou 9 g/dL para os coronariopatas). 


ATENgAO! 


Ressalta-se que valores de PAM acima de 90 mmHg, PAS acima de 120 
mmHg e Hb acima de 10 g/dL (hiper-ressuscitagao) estao associados a 
pior evolugao e a maiores gastos com bemoderivados. 0 controle de 
Hb e realizado a cada 6 boras ate controle do foco de sangramento e a 
estabilizagao de seus valores. 

Disturbios de coagulagao devem ser prontamente corrigidos. Plaque- 
tas abaixo de 50.000/mm^ e INR acima de 1,5 devem ser ajustados com 
seus respectivos hemoderivados. 

Nos casos de suspeita de HDA exteriorizada por enterorragia, a SNG 
tambem pode auxiliar no diagnostico do sangramento de fonte alta, porem 
com falso-negativo em ate 20% dos casos em virtude dos sangramentos 
distais ao piloro (VPN de 64%). 

Em todo paciente com HDB, alem das medidas clinicas descritas, 
deve-se realizar exame proctologico (inspegao, toque retal, anuscopia e 
retoscopia), preferencialmente antes da colonoscopia. Em alguns casos 
menos comuns, a fonte do sangramento pode ser distal (neoplasia de reto 
medio ou baixo) ou mesmo orificial (hemorroida com sangramento volu- 
moso). 

■ TRATAMENTO ESPECIFICO 

Apos estabilizagao bemodinamica e controle do cboque bemorragico, 
procede-se ao tratamento direcionado as fontes de sangramento. A co¬ 
lonoscopia deve ser realizada dentro de 24 horas, apos preparo expresso 
de colo (3-4 horas de preparo) associado a pro-cineticos e antiemeticos. 
Para facilitar a ingestao do agente osmotico, pode-se utilizer SNG em caso 
de intolerancia pelo paciente ou naqueles em lOT. Em geral, a clipagem, 
a eletrocauterizagao (heaterprobe) e a injegao de adrenalina via colonos¬ 
copia sao tecnicas efetivas para os sangramentos de origem diverticular 
e pos-polipectomia; as angiodisplasias, mais comuns em idosos e no colo 
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direito, sao mais bem tratadas com plasma de argonio. 0 risco de ressan- 
gramento apos colonoscopia e dependente dos achados endoscopicos: 
sangramento ativo (risco de 84%), coto vascular sem sangramento (60%) 
e coagulo aderido (43%). Em numeros gerais, a taxa de ressangramento 
intra-hospitalar e de 22%, e apos alta, de 16%. As taxas de complicagoes 
relacionadas a colonoscopia sao de 1%. 


ATENgAO! 


Pacientes com enterorragia e risco de sangramento alto, assim como 
aqueles com instabilidade bemodinamica, queda significativa de Hb, 
epigastralgia, historico de cirrose e AINH devem realizar, alem da colo¬ 
noscopia, tambem EDA. 

A EDA permite descartar uma possivel fonte proximal de hemorra- 
gia (presente em quase 20% das HDB). Embora a literatura atual orien- 
te que nao se deve indicar EDA de rotina em todas as HDBs sem fatores 
de risco para HDA, acredita-se que a EDA aumenta pouco a morbidade 
e os custos, aumentando a sensibilidade e especificidade diagnostica 
ao excluir ou confirmar uma fonte alta de sangramento. 

Em pacientes com sangramento persistente e sem condigdes cli- 
nicas para o prepare de colo (comorbidades, instabilidade hemodina- 
mica, entre outros), cuja EDA e normal, devem-se considerar outras 
medidas diagnosticas e terapeuticas para controle do foco hemorra- 
gico. Entre essas medidas, destaca-se a radiointervengao diagnostica 
(arteriografia) seguida por terapeutica endovascular (embolizagao) ou 
cirurgica. 

A arteriografia com embolizagao arterial localiza a fonte de san¬ 
gramento ativo com fluxo de 0,5 a 1 mL/min e, para tanto, utiliza altas 
doses de contraste. Necessita ser realizada em centre com equipe ca- 
pacitada e experiencia no metodo. Sua sensibilidade diagnostica varia 
de 20 a 70%, com sucesso no controle do sangramento em ate 95% 
dos cases. Pode ser utilizada como medida definitiva ou como pon- 
te para a cirurgia, reduzindo o sangramento e permitindo urn melhor 
controle hemodinamico. 0 risco de isquemia apos embolizagao arterial 
e de 3%. 

A cirurgia, por sua vez, e o procedimento mais invasive e de maior 
mortalidade (30%) entre todos os recursos terapeuticos, embora com 
altas taxas de controle de sangramento (> 90%). Deve, assim, ser con- 
siderada apenas em cases de falencia da colonoscopia (> 2 tentativas) 
com indisponibilidade de metodos endovasculares, principalmente em 
cases de transfusao maciga de concentrado de globules vermelhos (> 
3 concentrados por bora), instabilidade bemodinamica refrataria a 
ressuscitagao clinica, sinais de sangramento continue por mais de 72 
boras ou pacientes com tipo sanguineo rare. As HDB podem ser contro- 
ladas cirurgicamente com enterectomias segmentares ou colectomias, 
segmentar ou total, preferencialmente apos a definigao do foco exato 
do sangramento por arteriografia. Ressecgoes as cegas estao associa- 
das a elevadas taxas de ressangramento no p6s-operat6rio (50%). 

■ OUTROS RECURSOS DIAGNOSTICOS 

Para os cases de endoscopias negativas, quando a provavel fonte do 
sangramento e o intestine delgado ou algum outro foco nao percebido, 
diferentes modalidades diagnosticas podem ser utilizadas. A capsula 
endoscopica e a enteroscopia sao tecnicas pouco disponiveis e de alto 
custo, embora com taxas satisfatorias de diagnostico de lesoes jejunais 
e ileais. 


ATENCAO! 


A angio-TC, embora utilize radiagao, altas doses de contraste e nao 
seja terapeutica, e efetiva no diagnostico de lesoes com sangramento 
ativo e alteragao anatomica macroscopica (neoplasias). 

A cintilografia com hemacias marcadas tambem tern sensibilidade 
elevada para sangramentos ativos (0,1-0,5 mL/min), porem nao caracte- 
riza 0 sitio exato e tambem nao e terapeutica. 

■ ALTA HOSPITALAR 

Apos estabilizagao bemodinamica sustentada, controle endoscopico e es- 
tabilidade dos niveis de Hb por, pelo menos, 48 boras, caso as comorbida¬ 
des clinicas estejam compensadas, o paciente pode receber dieta e a alta 
hospitalar pode ser considerada, com seguimento ambulatorial. Devem-se 
evitar os AINH, ao passo que o acido acetilsalicilico deve ser continuado 
como profilaxia secundaria em pacientes com historico de eventos cardio- 
vasculares, considerando riscos e beneficios. 

■ CONCLUSAO 

As hemorragias digestivas devem ser inicialmente tratadas como uma sin- 
drome de cheque hemorragico, com protegao de vias aereas e ressuscita¬ 
gao bemodinamica. Apos estabilizagao clinica, deve-se proceder a terapia 
endoscopica dentro de 24 boras, para conformagao diagnostica e controle 
do foco de sangramento. Outros recursos, como arteriografia e cirurgia, 
destinam-se aos cases refratarios as medidas habituais, estando restritos 
a centres especializados e com equipes capacitadas. 


REVISAO 


■ Os sangramentos oriundos do TGI, anatomicamente, podem ser 
classificados em HDA, cuja fonte de sangramento e proximal ao an- 
gulo de Treitz, e HDB, cuja fonte e distal ao angulo. Alguns poucos 
autores preferem classificar os sangramentos localizados entre o 
angulo de Treitz e a valvula ileocecal como hemorragia digestiva 
intermedia (HDI), ou de intestine delgado. 

■ A apresentagao clinica comum as hemorragias digestivas sao os si¬ 
nais e sintomas da sindrome do cheque hemorragico, associado ao 
sangramento gastrintestinal propriamente dito, que pode ser exte- 
riorizado pela boca ou pelo anus, na forma de hematemese, melena 
ou enterorragia. 

• A historia clinica, junto com os antecedentes pessoais e o historico 
de sangramentos anteriores auxiliam no diagnostico da provavel 
fonte do sangramento vigente. 

■ 0 tratamento das hemorragias digestivas pode ser dividido dida- 
ticamente em duas fases: 1) medidas iniciais para a sindrome do 
cheque hemorragico; e 2) medidas diretas para controle do foco de 
sangramento e complicagoes da doenga de base. 

■ A EDA permite descartar uma possivel fonte proximal de hemorra¬ 
gia (presente em quase 20% das HDB). 

■ A cirurgia, por sua vez, e o procedimento mais invasive e de maior 
mortalidade (30%) entre todos os recursos terapeuticos, embora 
com altas taxas de controle de sangramento (> 90%). 












URGENCIAS E EMERGENCIAS 


543 


■ REFERENCIA 

1. ATLS Subcommittee: American College of Surgeons' Committee on Trauma; 
international ATLS working group. Advanced trauma life support (ATLS®): 
the ninth edition. J Trauma Acute Care Surg. 2013:74(5):1363-6. 

■ LEITURAS SUGERIDAS 

de Franchis R; Baveno VI Faculty. Expanding consensus in portal hypertension: 
Report of the Baveno VI Consensus Workshop: Stratifying risk and 
individualizing care for portal hypertension. J Hepatol. 2015:63(3):743-52. 

Gerson LB, Fidler JL, Cave DR, Leighton JA. ACG clinical guideline: diagnosis 
and management of small bowel bleeding. Am J Gastroenterol. 
2015:110(9):1265-87. 

Gralnek IM, Dumonceau JM, Kuipers EJ, Lanas A, Sanders DS, Kurien M, et 
al. Diagnosis and management of nonvariceal upper gastrointestinal 
hemorrhage: European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) 

Guideline. Endoscopy. 2015:47(10):al-46. 

Laine L, Jensen DM. Management of patients with ulcer bleeding. Am J 
Gastroenterol. 2012:107(3):345-60. 

Strate LL, Gralnek IM. ACG clinical guideline: management of patients with acute 
lower gastrointestinal bleeding. Am J Gastroenterol. 2016:111(4):459-74. 


92 


DOENgAS INFLAMATORIAS 
INTESTINAIS: URGENCIAS 
CIRURGICAS 


■ RENATO A. LUPINACCI 

■ RICARDO TADAYOSHI AKIBA 


As intervengoes por peritonite, obstrugao intestinal, abscesso obedecem 
as regras gerais da cirurgia, e a natureza da doenga de Crohn nao modi- 
fica 0 tratamento por obstrugao aguda do intestino, qualquer que seja o 
mecanismo. 

■ PERITONITE E ABSCESSO INTRACAVITARIO 

Pacientes com doenga de Crohn que apresentem quadro de dor e disten- 
sao abdominal subitos com sinais sugestivos radiograficos de abdome 
agudo perfurativo devem ser submetidos a tratamento cirurgico ime- 
diato. Nos raros casos de peritonite generalizada por complicagdes da 
doenga de Cronh, a ressecgao devera ser a mais economica possivel. 0 
superestadiamento da extensao da lesao, gerando ressecgoes maiores do 
que a necessaria pela ausencia de uma avaliagao pre-operatoria comple- 
ta, incluindo a avaliagao precisa dos segmentos acometidos, pode gerar 
consequencias irreversiveis em longo prazo em decorrencia da natureza 
cronica da doenga. 

Apesar da importancia da preservagao intestinal, a simples rafia do 
segmento perfurado esta associada a maiores taxas de mortalidade quan- 
do comparada a ressecgao do segmento perfurado devido a deiscencias 
dos reparos. Apos a ressecgao do segmento de intestino delgado perfura¬ 
do, pode-se realizar uma ileostomia terminal ou, em casos selecionados, 
pode-se optar pela anastomose primaria, principalmente em segmentos 


proximais do jejuno, dependendo das condigdes da cavidade e da viabili- 
dade das margens da ressecgao. 

Perfuragoes colorretais geralmente terminam em colostomia e fistula 
mucosa ou colectomia a Hartmann. Em casos selecionados, a anastomose 
primaria com derivagao proximal pode ser considerada. 

Abscessos intracavitarios na doenga de Crohn geralmente resultam 
de perfuragoes bloqueadas (Figura 92.1). 0 tratamento destas colegdes 
profundas deve ser feito prontamente para o controle da sepse abdominal. 

Em todos os casos, a localizagao e o volume dos abscessos devem ser 
investigados com TC. Este exame e de extrema importancia para o diag- 
nostico e o seguimento evolutivo das colegdes e massas pseudotumorais 
de natureza inflamatdria perceptivel clinicamente. 

A descoberta de uma colegao justa intestinal e uma contraindicagao a 
corticoterapia e imunossupressores utilizados para o controle da doenga. 
0 emprego de jejum, de NPT e de antibioticoterapia sistemica pode con- 
trolar urn surto agudo desde que o abscesso seja pequeno. Correlacionan- 
do com a diverticulite, pode-se extrapolar que uma colegao com volume 
< 4,0 cm3, seja passivel, a principio, de ser tratada clinicamente. Nos pa¬ 
cientes com abscessos enteroparietais, entre algas, intramesentericos ou 
retroperitoneais, a drenagem percutanea associada a antibioticoterapia e 
0 tratamento de escolha. Em servigos que nao dispoem de radiologia in- 
tervencionista ou na falha desta estrategia em controlar o quadro septico, 
0 tratamento laparotomico ou laparoscopico estara indicado. A drenagem 
cirurgica do abscesso intracavitario esta associada a uma maior incidencia 
de formagao de fistulas enterocutaneas quando comparada a drenagem 
guiada por TC ou US. A tentativa de ressecgao das paredes da colegao 
podera incorrer em extirpagao de longos segmentos de intestino, doente 
e saudavel, envolvidos pelo processo inflamatorio, contribuindo para o 
grave desfecho do intestino curto. 

Apos a resolugao do quadro septico, o paciente tera condigdes de 
ser mais bem preparado. A implementagao da terapia nutricional, com 
0 uso de NPT, dieta enteral ou mesmo suplementos orais, pode corrigir 
deficiencias calorico-proteicas e anemias. A introdugao da corticote¬ 
rapia e terapia com fator de necrose tumoral (anti-TNF) controlando a 
atividade da doenga aumentam as chances de sucesso do tratamento 
cirurgico eletivo que ira sanear as complicagdes deste episddio de sepse 
abdominal, seja pela ressecgao programada e econdmica da alga aco- 
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ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



metida, pelo tratamento das fistulas enterocutaneas ou pelo restabele- 
cimento do transito intestinal. 


ATENgAO! 


0 manejo do abscesso de Psoas, decorrente da doenga de Crohn, deve 
obedecer aos principios do tratamento do abscesso intracavitario, nao 
se devendo insistir no tratamento cimico visando a regressao da ativi- 
dade inflamatoria da doenga, pois esse tratamento pode gerar seque- 
las neuroldgicas ao paciente. 

Lima intervengao de urgencia, sobre a doenga de Crohn, deve evitar, 
ao maximo, superestimar a extensao da doenga e a procura de regiao nao 
inflamada, o que poderia levar a ressecgbes extensas. E sempre melhor, na 
minima duvida, ressecar menos e nao anastomosar. Exteriorizar a alga afe- 
rente com a melhor tecnica possivel, e a alga eferente, como fistula mucosa. 
A opgao por fechar a alga eferente e nao exterioriza-la devera ser excegao. 

■ COLITE GRAVE E MEGACOLO TOXICO 

Estes dois cenarios clinicos sao comuns tanto na doenga de Crohn como 
na retocolite ulcerativa 

A colite grave caracteriza-se por mais de seis episodios de evacuagdes 
muco-sanguinolentas por dia, febre, taquicardia (> 90 bpm), anemia com 
Hb menor do que 75% da basal, e VMS maior do que 30 mm/h. Quando 
a condigao clinica do paciente se deteriora, passando a apresentar mais 
de 10 evacuagdes muco-sanguinolentas por dia, anemia necessitando de 
transfusao, distensao abdominal as custas da dilatagao gasosa persis- 
tente de urn segmento coldnico ou colo transverso com mais de 6 cm de 
diametro, indicando risco de ruptura coldnica, caracteriza-se o megacolo 
toxico. 

Inicialmente, a colite grave pode ser tratada clinicamente com corti- 
coides, ciclosporinas e antibidticos de largo espectro. 

Se apds 72 boras do inicio do tratamento clinico houver deterioragao 
do quadro clinico, com pneumatose coldnica, peritonite local e/ou mul- 
tiplas insuficiencias organicas, sao sinais evidentes de ruptura coldnica 
iminente ou abdome agudo perfurativo estara indicada a colectomia de 
urgencia, assim como na manutengao do quadro apds quatro dias de tra¬ 
tamento. 

0 paciente devera ser avaliado, clinicamente, duas a tres vezes ao 
dia, para acompanhar a evolugao do seu status clinico, incluindo grau de 
distensao abdominal e peritonismo. A radiografia simples devera realizada 
ao menos duas vezes ao dia para avaliagao do diametro do colo. 0 rapido 
aumento do diametro e urn indicador de progndstico ruim, devendo-se 
considerar intervengao cirurgica. 

E importante alertar que o uso de corticosteroides pode mascarar os 
sintomas de peritonite. A diminuigao do numero de evacuagdes nao deve 
ser avaliada isoladamente como sinal de melhora, podendo refletir uma 
diminuigao do peristaltismo pelo agravamento da disfungao coldnica. Em- 
bora 0 megacolo toxico seja mais comum em pacientes com pancolite, 
podera ocorrertambem em pacientes com doenga restrita ao colo esquer- 
do. E importante realgar que sendo primeira manifestagao de Dll, deve-se 
descartaretiologia infecciosa. 

0 tratamento cirurgico de escolha consiste na colectomia subtotal, 
com ileostomia terminal. A via de acesso preferencial e a laparotdmica, 
devido a friabilidade das paredes coldnicas e a restrigao volumetrica, pela 
distensao das algas. Apds o acesso a cavidade, recomenda-se a descom- 
pressao do colo por pungao aspirativa com agulha grossa, facilitando a 
manipulagao das algas. Protegao da cavidade com compressas umedeci- 
das e sempre uma boa norma tecnica, e a pratica de umedecer com solu- 


gao diluida de PVPI nao e corroborada por evidencia clinica de estudos 
prospectivos, sendo apenas experiencia pessoal de alguns servigos, para 
que, caso haja perfuragao, nao contaminar o peritdnio. A preservagao do 
omento, apesar de desejavel, geralmente, nao e possivel; assim, a ligadura 
junto a gastroepiploica e preferivel. 

Em se tratando de uma doenga benigna, as ligaduras vasculares 
devem serfeitas preferencialmente proximas ao colo preservando as ar- 
cadas, e o uso de pingas selantes ou ultrassonicas, se disponiveis, reduz 
significativamente o tempo cirurgico. 

A mobilizagao do angulo esplenico deve ser abordada apds todo o 
restante do colo ter sido liberado, pois este ponto apresenta maior risco 
de perfuragao. 

A preservagao do segmento distal do sigmoide, permitindo sua exte- 
riorizagao como fistula mucosa, evita o risco da deiscencia do coto retal no 
interior da cavidade abdominal. Caso o coto de retossigmoide nao tenha 
comprimento suficiente para ser exteriorizado, pode-se fechar e deixa-lo 
fixo a aponeurose, pois, em caso de deiscencia, formara uma fistula diri- 
gida para a parede/ferida operatoria, menos grave do que abertura para 
a cavidade peritoneal. Nos casos em que a secgao for feita abaixo do sig¬ 
moide distal, deve-se drenara cavidade pelvica e deixar uma sonda retal, 
para descomprimir o reto remanescente. 

■ DERIVACAO 

A confecgao da ileostomia devera seguir parametros tecnicos adequados, 
visto que a derivagao podera ser necessaria por longos periodos e ate 
mesmo vir a se tornar definitiva. 


ATENgAO! 


A marcagao pre-operatoria do estoma e mandatoria, sendo urn dos 
principals fatores para uma boa adaptagao do paciente a iliostomia. 

A alga que sera exteriorizada deve estar bem perfundida e atingir o 
sitio demarcado sem tensao. A abertura musculo-aponeurotica deve per- 
mitira passagem da alga sem angustia-la, preferencialmente atravessando 
0 musculo retoabdominal, reduzindo o risco de hernia paraestomal. Em 
pacientes obesos, com ileo edemaciado ou friavel pela inflamagao, pode- 
-se langar mao da ileostomia terminal em alga, manobra que protege o 
mesenterio evitando laceragao dos vasos e isquemia da ileostomia. 

■ BLOW-HOLE 

Nos casos mais criticos de magacolo toxico, em que o paciente se encontra 
instavel demais para uma cirurgia de grande porte ou em gestantes, a 
transversostomia descompressiva Blow-Hole, associada a ileostomia de- 
rivativa permite tirar o paciente desta situagao critica, sendo considerada 
uma cirurgia de "controle de danos". Esse procedimento consiste em uma 
pequena incisao mediana infra e supraumbilical para inventariar a cavida¬ 
de. Afastadas perfuragao e peritonite, localizar o ileo e escolher o ponto 
que este atinge a parede abdominal sem tensao, passar uma fita cardiaca 
ou semelhante para ajudar a exteriorizagao. Localizar o seguimento do 
colo transverso que atinge a extremidade superior da incisao, liberar o 
suficiente as aderencias, para poder efetuar a maturagao na pele e fixagao 
na aponeurose na extremidade superior da incisao. A ileostomia e exterio¬ 
rizada no melhor ponto possivel da parede lateral do abdome. 

■ OBSTRUCAO INTESTINAL 

Com a progressao da doenga de Crohn aumenta a incidencia de lesoes 
fibroestenosantes, resultado da inflamagao cronica transmural, gerando 
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sintomas obstrutivos progressivamente mais intensos chegando a uma 
completa oclusao intestinal. A enterotomografia e a enterorressonancia 
podem sugerir se a area de estenose tern urn componente inflamatorio que 
podera responder a terapia medicamentosa ou se e predominantemente 
fibrose. Nos casos de falha do tratamento clinico ou nas estenoses fibroti- 
cas, 0 tratamento ciriirgico esta indicado. 

Frequentemente se identificam multiplos segmentos com estenoses 
subclinicas em pacientes que apresentam uma oclusao por doenga de 
Crohn. Seguindo o conceito de ressecgao minima, o segmento com maior 
fibrose e inflamagao deve ser ressecado, porem os demais segmentos 
com estreitamento parcial devem ser preservados sempre que possi- 
vel. As estenoplastias permitem o restabelecimento do fluxo atraves de 
uma area de estenose, mantendo a superficie de absorgao do segmento 
doente. As tecnicas mais utilizadas sao Heineke-Mikulicz, para estenoses 
curtas, e Finney, nos estreitamentos maiores do que 10 cm. A dilatagao 
endoscopica e outra alternativa para permeabilizar estenoses curtas. 0 
tratamento das estenoses colonicas (Figura 92.2) geralmente consiste em 
ressecgao do segmento acometido pelo risco de malignidade associada 
a estas lesoes. Apos a ressecgao do segmento estenotico, a opgao pela 
reconstrugao primaria ou derivagao ira depender das condigoes gerais 
do paciente, da cavidade peritoneal e da vitalidade dos segmentos re- 
manescentes. 

■ URGENCIA HEMORRAGICA 

As hemorragias com repercussao clinica, que caracterizam uma urgencia 
ou emergencia, sao raras, incidindo em apenas 1 a 2% dos casos. 

A hemorragia e mais prevalente no sexo masculino, na proporgao de 
1,5 a 2 homens para cada mulher. Em geral, o paciente ja tern o diagnos- 
tico de Dll, com tempo de evolugao entre quatro a cinco anos. Devido a 
vascularizagao, o intestine delgado e a principal sede dos sangramentos, 
e neste, o ileo terminal e o segmento mais afetado. Sangramentos severos 
raramente sao decorrentes de retocolite ulcerativa (Figura 92.3), e mesmo 
quando o sangramento e colonico, a principal etiologia e a colite de Crohn. 
0 sangramento, em geral, se origina de uma ulceragao que atinge os vasos 
da submucosa. 

0 manejo da hemorragia decorrente de Dll deve seguir os protocolos 
de FIDA ou FIDB. Primeiramente, deve-se estabilizar hemodinamicamente 
0 paciente com infusao de cristaloides e hemoderivados, partindo-se para 
a identificagao do sitio do sangramento, o que nem sempre e possivel. 



FIGURA 92.2 ■ (A) Estenose critica longa envolvendo colo 
ascendente e transverse (microcolo). (B) Detaihe da seegao da area 
estenosada evidenciando pseudopolipos inflamatorios e paredes 
colonicas espessadas. 


i * 



FIGURA 92.3 ■ Produto de colectomia subtotal por retocolite 
ulcerativa, com sangramento difuso e refratario de todo o segmento 
acometido. 


Exames endoscopicos sao a primeira escolha para investigagao e, em mui- 
tos casos, controle do sangramento. 

Quando os exames endoscopicos nao sao capazes de identificar a 
fonte da hemorragia, a angiografia e a cintilografia podem auxiliar a to- 
pografar a origem do sangramento, sendo que a angiografia podera ser 
terapeutica por meio da embolizagao ou injegao de vasoconstritores nos 
ramos arteriais que nutrem o sangramento. 

Nos casos em que o volume da hemorragia nao puder ser controlado 
com medidas clinicas, deve-se indicar a laparatomia exploradora, na qual 
a endoscopia intraoperatoria pode desempenhar urn papel fundamental 
na exploragao do intestino delgado. A Cleveland Clinic relata a utilizagao 
de azul de metileno, para localizagao do sitio no intraoperatbrio, porem 
nao se tern experiencia com essa tecnica. 

■ URGENCIA NO ACOMETIMENTO PERINEAL 

0 paciente portador de Dll com acometimento perianal devera ser inter- 
nado na unidade de emergencia, principalmente em decorrencia de dor e 
sepse localizada. 

FISSURAS ANAIS 

As fissuras sao frequentemente associadas ao acometimento retal. As 
fissuras associadas a Dll, em geral, sao profundas e extensas, podendo 
ocorrer em qualquer regiao do canal anal, diferentemente das fissuras 
agudas e idiopaticas, que ocorrem principalmente na parede anterior e 
posterior do anus. Eventualmente, o paciente com doenga de Crohn pode¬ 
ra desenvolver uma fissura, com caracteristicas semelhantes a da fissura 
idiopatica. Sao fissuras de dificil tratamento clinico, porem nao se deve 
trata-las cirurgicamente pela esfincterotomia lateral, pois, pela caracte- 
ristica cronica da doenga, aumenta-se o risco de comprometimento dos 
esfincteres em longo prazo. Nos casos em que a mucosa da ampola retal 
esta preservada, podera ser, no maximo, realizado urn avango de retalho 
mucoso para recobrir o leito da fistula. 
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ABSCESSOS E FISTULAS PERIANAIS 

Aproximadamente 30% dos pacientes com doenga de Crohn apresentam 
comprometimento perianal, com a formagao de abscesses e fistulas, fre- 
quentemente complexas e de dificil tratamento. 

0 paciente com abscesso perianal se queixara de dor local importante 
e sinais de infecgao, como febre e prostragao. Ao exame fisico, pode-se 
observar dor local intensa, abaulamento da regiao perianal ou glutea, as- 
sociados a hiperemia e a calor; em muitos casos, e possivel palpar urn 
ponto de flutuagao e ate mesmo observar a drenagem espontanea de se- 
cregao purulenta. Na presenga de dor perianal, com alta suspeigao para 
abscesso, sem manifestagoes locals de inflamagao, deve-se langar mao 
do exame proctologico sob narcose e/ou da RNM de pelve/US transanal, 
a fim de diagnosticar abscesses mais profundos nao aparentes e mapear 
os trajetosfistulosos. 

0 controle da sepse pelvica baseia-se na drenagem dos abscesses e 
na passagem de sedenbos (ties inabsorviveis grosses ou fitas/drenos fines 
de silicone) (Figura 92.4). A drenagem devera ser ampla, comunicando e 
destelhando todas as colegdes, porem poupando os esfmcteres e deixan- 
do sedenho de material flexivel nos trajetos fistulosos, para evitar recidi- 
vas precoces. Os sedenbos passados frouxos mantem o pertuito da fistula 
aberto, causando o "amadurecimento" do trajeto fistuloso e permitindo a 
introdugao das medicagoes imunossupressoras para o tratamento cltnico 
com imunossupressores e anti-TNF. Com a doenga de base sob controle e 
os trajetos fistulosos livres de infecgao e bem definidos, programa-se o 
tratamento definitive da fistula remanescente. As opgdes de tecnicas para 
0 tratamento cirurgico das fistulas sao variadas, devendo-se priorizar as 
tecnicas poupadoras de esfincter, como o ligation ofintersphincteric fistula 
fcacf (LIFT), e as tecnicas transperineais, com interposigao de tecido sauda- 
vel, como o retalho de musculo gracil, apresentam os melbores resultados 
nos casos mais complexes. Retalhos de avango tendem a ter menores ta¬ 
xes de sucesso na Dll. Novas tecnicas, como o uso de laser e a injegao de 
celulas mesenquimais, ainda carecem de estudos com maior casuistica. 



FIGURA 92.4 ■ (A) Abscesso perianal com drenagem espontanea, 
com infiltragao de todo o perineo. (B) Aspecto apos destelhamento 
do abscesso, com drenagem da loja profunda anterior e do trajeto da 
fistula perianal complexa que originou o quadra septico. 


REVISAO 


■ As intervengdes per peritonite, obstrugao intestinal, abscesso obe- 
decem as regras gerais da cirurgia, e a natureza da doenga de Crohn 
nao modifica o tratamento por obstrugao aguda do intestino, qual- 
quer que seja o mecanismo. 


■ Abscesses intracavitarios na doenga de Crobn geralmente resultam 
de perfuragoes bloqueadas. 0 tratamento destas colegdes profun- 
das deve ser feito prontamente para o controle da sepse abdominal. 

■ A localizagao e o volume dos abscesses devem ser investigados com 
TC. Este exame e de extrema importancia para o diagndstico e o 
seguimento evolutive das colegdes e massas pseudotumorais de 
natureza inflamatdria perceptivel clinicamente. 

■ A colite grave e o megacolo toxico sao dels cenarios cllnicos que 
sao comuns tanto na doenga de Crobn como na retocolite ulcerativa. 

■ 0 paciente devera ser avaliado, clinicamente, duas a tres vezes ao 
dia, para acompanbar a evolugao do seu status clinico, incluindo 
grau de distensao abdominal e peritonismo. A radiografia simples 
devera realizada ao menos duas vezes ao dia para avaliagao do 
diametro do cole. 

■ A enterotomografia e a enterorressonancia podem sugerir se a area 
de estenose tern urn componente inflamatorio que podera respon¬ 
der a terapia medicamentosa ou se e predominantemente fibrose. 

■ Nos casos de falha do tratamento clinico ou nas estenoses fibroti- 
cas, 0 tratamento cirurgico esta indicado. 

■ 0 manejo da bemorragia decorrente de Dll deve seguir os protoco¬ 
ls deHDAou HDB. 
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URGENCIAS ANORRETAIS 


■ LUl'S CESAR FERNANDES 

■ RICARDO TADAYOSHI AKIBA 


Sao denominadas afeegoes de urgencia anorretal aquelas cujos pacientes 
portadores se dirigem para atendimento nos postos de pronto-atendimen- 
to dos hospitals com problemas situados na regiao do anus e/ou do reto e 
que requeiram tratamento rapido ou imediato. 

Diversas podem ser as doengas com tais caracteristicas. 

■ TROMBOSE HEMORROIDARIA 

A doenga hemorroidaria se constitui como a de maior frequencia nos am- 
bulatdrios cirurgicos dos Estados Unidos e em todo o mundo. Suas compli- 
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cagoes mais comuns sao sangramento intenso, prolapso cronico, estran- 
gulamento, ulceragao e trombose.' 

Hemorroidas sao complexos artenolo-venulares normais no anorreto, 
cuja fungao parece ser importante para a sensagao de preenchimento re- 
tal. Sao estruturas que facilitam a continencia fecal, localizadas habitual- 
mente nas regioes lateral esquerda, anterolateral e posterolateral direltas.' 

Sao situadas proximalmente a linha denteada, 3 a 4 cm acima da bor- 
da anal. Tal linha representa a jungao do epitello mucoso glandular (pro¬ 
ximal) com 0 epitello escamoso (distal); tals tecldos possuem inervagoes 
diferentes, acima sendo simpatica e parassimpatica autonomas, e abalxo, 
sensitiva por nervos somaticos, mals sensivels a dor e a Irritagao.' 

QUADRO CLINICO 

A razao pela quail as hemorroidas se tornam sintomaticas e incerta. 0 
quadro cimico e de hematoquezia, prurido, desconforto perianal, mucor- 
reia, incontinencia fecal ou uma combinagao desses sintomas. Dor severa 
e rara, porem observada quando ha prolapso com encarceramento, isque- 
mia ou trombose hemorroidaria.''^ 

DIAGNOSTICO 

E realizado pelo exame minucioso da regiao anal e do perlneo adjacente, 
na posigao genupeltoral ou em decubito lateral esquerdo. Sao identlfica- 
dos na trombose hemorroldarla: graus variados de edema, ulceragao e 
Inclusive necrose nos mamilos hemorroidarios. 


ATEN^AO! 


0 quadro pode evoluir para o pseudoestrangulamento hemorroidario, 
em que ha presenga de trombose com gangrena e supuragao.' 


TRATAMENTO 

Para a trombose hemorroldarla o tratamento e cimico, com analgesicos, 
laxativos, banho quente e repouso, substancias flebotropicas, calor local 
e pomadas.' 

Nos casos refratarios ao tratamento cimico e no pseudoestrangula¬ 
mento hemorroidario, ha necessidade de administragao de antibioticos 
parenterais e de hemorroidectomia.''^ Recomenda-se a tecnica preconiza- 
da por Milligan e Morgan (excisao do mamilo hemorroidario com ligadura 
dos pediculos vasculares), preocupando-se com economicidade nas inci- 
sbes devido ao edema existente na regiao. 

■ FISSURA ANAL 

Fissura anal e urn defeito longitudinal na pele do canal anal, distal a linha 
denteada. Geralmente benigna, pode ser dividida em duas classes, depen- 
dendo de sua etiologia: primaria, associada a trauma local, como fezes 
endurecidas, diarreia, parto vaginal ou relagao anal; secundaria, devido 
a cirurgias previas no canal anal, doenga de Crohn, tuberculose. Aids ou 
slfilis; raramente, pode ser decorrente de neoplasia maligna.^ 

As fissuras podem ser agudas ou cronicas, afetando jovens mulheres, 
sendo posteriores (90%)“ ou anteriores (10%) (primarias); menos de 1% 
ocupa posigao lateral ou sao miiltiplas (secundarias). Nao se sabe sua real 
etiologia, porem deve haver associagao entre ma perfusao tecidual e au- 
sencia de inflamagao.^ 

QUADRO CLINICO 

Normalmente, a queixa e de dor durante e apos a evacuagao, podendo ou 
nao ser concomitante a pequeno sangramento vermelho-vivo.“'“ 


DIAGNOSTICO 

Pelo exame fisico local (inspegao e toque), por vezes, de dificil execugao 
pela dor referida pelo paciente. Normalmente, as fissuras anais agudas 
caracterizam-se como pequenas laceragdes de coloragao vermelha, sem 
endurecimento de bordas. As cronicas tern leito amarelado, com exposigao 
das fibras da musculatura esfincteriana, com bordos elevados e endure- 
cidos; estas podem ser acompanhadas de papila hipertrdfica na porgao 
proximal e por plicoma sentinela na extremidade distal. 


ATENCAO! 


Em caso de duvida diagnostica, em fissuras de outras localizagoes ou 
multiplas, pode ser necessaria realizagao de colonoscopia ou outros 
exames subsidiarios. 

0 diagnostico diferencial e restrito, incluindo doenga hemorroldarla e 
fistula perianal. As fissuras anais secundarias tern de possuir diagnostico 
preciso, com equipe assistente de diversas especialidades, para possibilitar 
0 tratamento da condigao primaria de origem e a resolugao do problema.^'“ 

TRATAMENTO 

Conservador 

Em geral o tratamento e efetuado com aumento da ingestao de fibras (p. 
ex.: psyllium), para redugao dos traumas locals. Banhos quentes no perl¬ 
neo podem proporcionar melhor perfusao esfincteriana (evidencia 1B).“ 
Cremes podem ser utilizados tambem com essa finalidade, contendo trini¬ 
trate de glicerina (nitroglicerina a 0,2%) (evidencia 1A)“ ou bloqueadores 
de canal de calcio (nifedipina ou diltiazem [a 2% - com melhores resulta- 
dos] [evidencia 1B])“. Os cremes sao utilizados duas vezes ao dia, de seis 
a oito semanas. 0 principal limite para a terapeutica tepica e a cefaleia 
como principal efeito colateral. Os trinitrates nao devem ser utilizados em 
pacientes cardiopatas. Apesar da elevada cicatrizagao obtida, altas taxas 
de recidiva sao desestimulantes.^ 

A aplicagao de toxina botullnica leva a encerramento das fissuras em 
50 a 70% dos casos. No entanto, a recorrencia alcanga 30% dos pacientes. 
Pode ocorrer incontinencia a flatos (4%) e fezes (17%). Nao ha consenso 
sobre a dose a ser utilizada ou os locals destas injeg6es.^'“ 

Cirurgico 

0 tratamento cirurgico e considerado para os pacientes que nao respon- 
deram ao tratamento conservador (normalmente, tres semanas apos seu 
termino). Prefere-se a esfincterotomia lateral interna, com incisao da bor- 
da anal a linha denteada (extensao), abrangendo Vs a V 2 da espessura do 
musculo esfincter interno do anus (profundidade). A recidiva pode ocorrer 
em 5%, incontinencia fecal em, no maximo, 16% (geralmente transitoria) 
(evidencia 1A).^'“ 


ATENgAO! 


Nas fissuras anais secundarias, e necessaria uma abordagem multidis- 
ciplinar, com profissionais de diversas areas, em que se pode, ou nao, 
obter tratamento permanente desta doenga.^ 

■ ABSCESSO PERIANAL 

0 abscesso perianal e uma condigao benigna e comum, porem pode cau- 
sar intenso desconforto aos pacientes. E importante que 0 enfermo seja 
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adequadamente tratado na intervengao initial, evitando recidivas e rein- 
ternagoes hospitalares.^ 

A incidencia e de cerca de dois casos por 10.000 habitantes/ano; 
geralmente, ocorre em homens entre os 30 e 40 anos. Inumeras afec- 
goes paralelas contribuem para a redugao da capacidade de defesa in- 
flamatoria dos individuos, tais como: fumo, Aids, Dlls, diabetes e obe- 
sidade. 


ATENgAO! 


A doenga de Crobn parece oferecer risco significativo de recorrencia 
para abscessos perianais.^ 

Na maioria dos casos, o abscesso perianal se origina do tecido crip- 
toglandular, do espago interesfincteriano. Sao classificados em: subano- 
derma, interesfincterico, isquioanal e supraelevador, dependendo de sua 
localizagao. Os tipos superficiais sao mais comuns.'’ 

QUADRO CLINICO 

E possivel que ocorra dor, aumento de volume e vermelbidao na regiao 
perianal.^ Da mesma forma, podem ocorrer sinais e sintomas sistemicos da 
infecgao, tais como toxemia e febre. 

DIAGNOSTICO 

Devido a dor envolvida, o exame da regiao retal deve ser o minirno possi¬ 
vel. Em caso de duvida, colonoscopia, TC e RM podem auxiliar na locali- 
zagao do abscesso.'’ 

TRATAMENTO 

0 tratamento e sempre cirurgico. A intengao e promover descompressao 
intracavitaria para prevenir complicagdes potencialmente fatais (sepse 
pelvica e gangrena de Fournier).'’ 

0 procedimento deve ser efetuado com anestesia regional ou geral. 
Na abordagem dos abscessos, sempre deve ser realizada a maior incisao 
possivel, paralelamente ao orificio anal, colocando-se dreno(s) de prefe- 
rencia, garantindo-se efetiva drenagem, apos exaustiva lavagem do sitio 
que estava infectado, associando-se antibioticoterapia parenteral para 
bacterias gram-negativas e anaerobias. 

Se 0 abaulamento estiver situado proximo ao canal anal ou ao reto, 
pode-se promover a incisao intrarretal. Nos casos supraelevadores, e im- 
portante que se promova adequada drenagem atraves do espago isquioa¬ 
nal, com colocagao de drenos (Figura 93.1).*’ 

■ GANGRENA DE FOURNIER 

A gangrena de Fournier e uma afecgao com risco de obito, causada por 
micro-organismos aerobios e anaerobios provenientes do perineo e do 
escroto, disseminando-se para os pianos fasciais, levando a necrose te- 
cidual. Fatores predisponentes sao: diabetes melito (DM), alcoolismo, uso 
de drogas ilicitas, deficiencias imunologicas, neoplasias malignas, IFI e IR, 
obesidade morbida. A infecgao se inicia na pele normal. As causas mais 
comuns sao abscesso perianal, seguido por abscesso escrotal.^ 

QUADRO CLINICO 

Os pacientes apresentam-se torporosos, quando nao em cboque septico. 
Eles relatam (ou os acompanbantes referem) quadro algico perineal e pro- 
cedimentos cirurgicos ou processos infecciosos na regiao.^ 



FIGURA 93.1 ■ Abscesso perianal. (A) pre-drenagem. 

(B) pos-intervengao, em que foi feita a identificagao e o reparo 
de fistula perianal que originou o processo. 


DIAGNOSTICO 

Os enfermos apresentam-se com eritema, dor e aumento de volume peri¬ 
neal, podendo baver areas de crepitagao, gangrena e pustulas.^ 

TRATAMENTO 

Antes do tratamento cirurgico, todos os pacientes sao tratados agressi- 
vamente com administragao de liquidos e antibioticos parenterais de lar¬ 
go espectro, como cefalosporinas de terceira geragao, aminoglicosideo e 
metronidazol, com dose ajustada ao estado de fungao renal. VM, moni- 
toragao invasiva e medicagoes vasoativas sao administradas para pacien¬ 
tes com falencia cardiopulmonar por sepse. Coagulopatia e tratada com 
componentes sanguineos; abordagem com camara biperbarica nao e mais 
recomendada ou necessaria.^ 

A cirurgia consiste em debridamento cirurgico radical, com retirada de 
todo 0 tecido epitelial necrotico, o tecido celular subcutaneo, as fascias, 
0 tecido muscular nao viavel, enviado para exame bistologico e micro- 
biologico; ba colocagao de tantos drenos quantos necessarios. As areas 
de debridamento sao envoltas em iodopovidona ou equivalente. A ferida 
deve ser monitorizada constantemente, com suporte nutricional adequado 
ao paciente, por via enteral ou parenteral. 


ATENCAO! 


Devido ao elevado risco de progressao da infecgao, os pacientes pas- 
sam por repetidos debridamentos cirurgicos agressivos. 
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0 termino da limpezas deve ser estabelecido por procedimentos com 
anestesia geral, em centro cirurgico (Figura 93.2)^ 

0 fechamento das feridas inicia-se assim que o tecido viavel e identi- 
ficado. Podem ser realizados reaproximagoes, retalhos de pele partial ou 
flaps cutaneos por rotagao, para reparo de extensos defeitos. Colostomia 
e realizada quando o esfincter estiver infectado ou quando a origem da 
infecgao for o anorreto. Cistostomia suprapubica e preconizada quando 
bouver estravazamento urinario ou inflamagao periuretral. Orquiectomia 
nao e necessaria, a nao ser que uma gangrena testicular esteja presente/ 

■ CISTO PILONIDAL 

A doenga pilonidal infectada atinge cerca de 0,7% da populagao. E mais 
frequente em homens, incidindo dos 15 aos 30 anos. Pacientes peludos, 
com pele delgada, sobrepeso, profundo sulco intergluteo, ma higiene, 
sentado por varias boras diarias e historia familiar pregressa, sao conside- 
rados aos fatores predisponentes.® 

Existia teoria "congenita", em que baveria predisposigao para o de- 
senvolvimento do cisto pilonidal desde o nascimento, pela ausencia de 
coalescencia do primitivo ectoderma. Prevalece, atualmente, a teoria "ad- 
quirida", em que microtraumas na regiao dariam origem ao cisto.® 

QUADRO CLINICO 

A sintomatologia initial e de urn abscesso dorsal localizado exatamente na 
projegao sacral, na linha mediana. Em geral, ocorre dor, porem e raro que 
ocorra febre. As vezes, a cavidade infectada drena espontaneamente. A 
dortorna-se constante e variavel em intensidade, com o paciente apresen- 
tando descargas purulentas ou ocasional sangramento, por urn ou mais 
orificios cutaneos.® 



FIGURA 93.2 ■ (A) Gangrena de Fournier. (B) Pos-debridamento. 
{Paciente foi a obito.) 


DIAGNOSTICO 

Ao exame fisico, ha detecgao de orificios situados na pele dorsal, geral- 
mente ao nivel do coccix ou do sacro, 4 a 10 cm acima do anus, na linha 
media, podendo terformato assimetrico. No caso de abscessos agudos, ha 
tumefagao inflamatoria inespecifica. Fla presenga de debris pilosos se ex- 
teriorizando pelos orificios cutaneos, o que e caracteristico dessa afecgao. 
Excepcionalmente, ha casos de degeneragao maligna, normalmente em 
infecgbes de longa duragao (mais de 20 anos) e presenga de imunodepres- 
sao (FI IV, transplantados de orgaos).® 

0 diagnostico e simples. No entanto, US ou RM podem ser uteis para 
afastar fistula anorretal, tumores anorretais, osteomielite sacral, tubercu- 
lose ou actinomicose.® 

TRATAMENTO 

Cirurgico. Objetivos - erradicar a supuragao, obter cicatrizagao o mais 
rapido possivel e limitar a possibilidade de recorrencia a niveis minimos. 
0 paciente e posicionado em decubito ventral, com elevagao da regiao 
sacrococcigea (jackknife position) e afastamento das nadegas com fita.® 
Nao ha tecnica cirurgica ideal para este tratamento, pois sempre se 
considera a cicatrizagao lenta excessivamente, ou sempre ocorre risco de 
recorrencia. Os dois principals metodos sao: a) incisao e a curetagem; e b) 
a excisao, sempre com cicatrizagao por segunda intengao. Sao essentials 
cuidados pos-operatorios, para facilitar o fechamento e minimizar reci- 
divas, tais como limpeza constante e tricotomia das bordas. Prolongado 
periodo para cicatrizagao e temporaria suspensao do trabalho sao decor- 
rencias naturals dessas tecnicas.® 

■ CORPOS ESTRANHOS RETAIS 

Na realidade, diversos podem ser os corpos estranhos encontrados na 
cavidade retal, seja por autoerotismo ou por crimes com violencia. Nor¬ 
malmente, ha demora na procure por ajuda medica, com os pacientes 
relatando historias imprecisas e incongruentes. Fla nitida predominan- 
cia dessa afecgao nos homens, dos 20 aos 40 anos. Menos comumen- 
te, corpos estranhos retais sao introduzidos, como pacotes de drogas 
ilicitas ou facas, para nao detecgao pelo sistema prisional de diversos 
paises.® 

QUADRO CLINICO 

Os casos sao de dificil abordagem, devido ao embarago sentido pelos 
pacientes, que levam a demora em sua apresentagao. Fla dor retal, em 
virtude de falencia nas tentativas de se retirar o objeto.® 

DIAGNOSTICO 

0 toque retal e fundamental. Por vezes, ha laceragao de mucosa re¬ 
tal e mesmo perfuragbes, que podem provocar sangramento, secregao 
purulenta, por vezes de odor fetido, por gangrena local. Pode ocorrer 
obstrugao intestinal, no caso de grandes objetos impactados. Radio- 
grafias de pelve sao importantes para documentagao, tanto anteropos- 
teriores como laterals, e para determinagao exata da posigao do corpo 
estranho.® 

TRATAMENTO 

0 objeto deve ser retirado, o que pode ser realizado em consultorio ou 
no centro cirurgico, dependendo das condigbes do objeto e do paciente. 
Prefere-se a retirada por via transanal do corpo estranho; no entanto, oca- 
sionalmente, e necessaria realizagao de laparotomia para promogao da 
retirada do aparato. 
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ATENgAO! 


A preocupagao com o sigilo do paciente quanto ao diagnostico e 
imprescindivel, tanto para o hospital como para a equipe medica as- 
sistente; e e fundamental a realizagao de exame proctologico apos a 
retirada do objeto.® 


REVISAO 


■ Sao denominadas afecgoes de urgencia anorretal aquelas cujos 
pacientes portadores se dirigem para atendimento nos postos de 
pronto-atendimento dos hospitals com problemas situados na re- 
giao do anus e/ou do reto e que requeiram tratamento rapido ou 
imediato. 

■ Diversas podem ser as doengas com tais caracterlsticas: trombose 
hemorroidaria, fissura anal, abscesso perianal, gangrena de Four¬ 
nier, cisto pilonidal, corpos estranhos retais. 

■ A doenga hemorroidaria se constitui como a de maior frequencia 
nos ambulatorios cirurgicos dos Estados Unidos e em todo o mundo. 
Suas complicagbes mais comuns sao sangramento intenso, prolapso 
cronico, estrangulamento, ulceragao e trombose. 

■ Fissura anal e urn defeito longitudinal na pele do canal anal, distal 
a linha denteada. Geralmente benigna, pode ser dividida em duas 
classes, dependendo de sua etiologia: primaria e secundaria. 

■ 0 abscesso perianal e uma condigao benigna e comum, porem pode 
causar intenso desconforto aos pacientes. 

• A gangrena de Fournier e uma afecgao com risco de obito, causada 
por micro-organismos aerobios e anaerobios provenientes do perl- 
neo e do escroto, disseminando-se para os pianos fasciais, ievando 
a necrose tecidual. 

• A doenga pilonidal infectada atinge cerca de 0,7% da populagao. E 
mais frequente em homens, incidindo dos 15 aos 30 anos. 

■ Diversos podem ser os corpos estranhos encontrados na cavidade 
retal, seja por autoerotismo ou por crimes com violencia. Menos co- 
mumente, corpos estranhos retais sao introduzidos, como pacotes 
de drogas ilicitas ou facas, etc. 
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GANGRENA DE FOURNIER E 
OUTRAS INFECgOES GRAVES DE 
PARTES MOLES 


■ MARIZA H. PRADO-KOBATA 

■ ELAUDELINO CRUZ FILHO 


Descrita pela primeira vez por Baurienne,' em 1764, e posteriormente em 
1883, pelo dermatologista (venereologista) trances Jean Alfred Fournier^ 
como patologia idiopatica do penis e escroto, a gangrena de Fournier e 
uma forma de fasciite necrotizante que atinge a bolsa escrotal e os te- 
cidos moles da regiao perineal, perianal e tambem a vulva e virilha em 
mulheres, podendo se estender ate a parede abdominal anterior, membros 
inferiores e tambem a parede do torax. Trata-se de uma infeegao polimi- 
crobiana agressiva e rapidamente progressiva do TCSC e fascia superficial, 
causada por bacterias aerobias e anaerobias, associada a altos indices 
de morbimortalidade. A mortalidade atinge indices entre 25 e 32%. Com 
vasta sinonimia, e tambem conhecida como: doenga de Fournier, infeegao 
perineal necrotizante, gangrena idiopatica do penis e escroto, gangrena 
fulminante espontanea do escroto, fasciite necrotizante do escroto, fasci¬ 
ite necrotizante da genitalia masculina, erisipela gangrenosa do escroto, 
gangrena estreptococica do escroto. 

■ EPIDEMIOLOGIA 

A incidencia da gangrena de Fournier na populagao geral e de cerca de 
uma em 7.500 pessoas e vem aumentando nos ultimos anos. Urn fato pa- 
rece estar colaborando com esse aumento da incidencia: o uso abusivo de 
antibioticos. A doenga nao e exclusiva de homens, mas tern prevalencia 
de 10:1 no sexo masculino em relagao ao sexo feminino e tende a afetar 
pacientes entre e a terceira e a sexta decadas de vida, embora existam 
descrigbes de casos em criangas. 

■ ETIOLOGIA 

0 Streptococcus haemolyticus do grupo A e o Staphylococcus aureus, iso- 
ladamente ou em sinergismo, sao com frequencia os agentes iniciadores 
da fasciite necrotizante. Com a evolugao do quadro, o que se encontra 
e uma variedade importante de outros patogenos aerobios e anaerobios 
presentes nas lesoes ao mesmo tempo, agindo sinergicamente. Os micro- 
-organismos mais frequentemente isolados sao os gram-negativos aero¬ 
bios {Escherichia coli, Kiebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa 
e Proteus mirabilis), os gram-positivos aerobios (Staphyiococcus aureus e 
epidermidis. Streptococcus viridanse fecalis), e os anaerobios {Bacterioides 
fragilisf. Alguns desses micro-organismos podem nao causar a infeegao 
diretamente, mas podem contribuir na redugao da produgao de interferon 
e da capacidade fagocitaria de maerdfagos e polimorfonucleares. 


ATENgAO! 


Ao contrario do que foi descrito por Fournier, estima-se que em 75 a 
100% dos casos exista urn fator causal identificavel, seja de origem 
colorretal, urogenital ou cutanea (traumas locals). 
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As causas colorretais mais frequentes incluem: abscesses perirretais, 
perianais e isquiorretais, fissuras anais, fistulas perianais complexas, pos- 
-operatorio de hemorroidas ou outras doengas orificiais, perfuragbes co- 
lonicas secundadas a cancer, trauma e diverticulite. As causas urogenitais 
mais comuns sao: estenose de uretra com extravasamento urinario, bala- 
nite e instrumentagao uretral. 

■ PATOGENESE 

Urn processo infeccioso adjacente a lesao atua como porta de entra- 
da para bacterias, independente da origem geniturinaria, colorretal ou 
idiopatica. A infeegao local se dissemina para pianos fasciais profundos 
e rapidamente progride para uma endarterite obliterante caracterlsti- 
ca, que, em conjunto ao efeito sinergico de inumeras bacterias, resul- 
ta em isquemia e, por consequencia, em necrose vascular, cutanea e 
subcutanea.* Para que ocorra a gangrena de Fournier, e fundamental 
que exista hipoxia tecidual, base para a proliferagao de bacterias, anae- 
robias obrigatorias e facultativas, caracterlsticas desta enfermidade, 
e que e o resultado do consume local de oxigenio pelas bacterias ae- 
robias, e da diminuigao do suprimento vascular, secundario ao edema 
e processo inflamatorio.^ 0 evento-chave e a trombose de pequenos 
vasos do TCSC^'®. A produgao de heparinases por anaerobios, incluindo 
Bacterioides, que, assim como o estafilococo e o estreptococo, tambem 
produzem colagenase e hialuronidase, responsaveis pela destruigao de 
colageno; de coagulase, por estreptococos do grupo B; de lipopolissa- 
carldeos, por gram-negativos, que, na vigencia de sepse, produzem 
trombose vascular; a agregagao plaquetaria e fixagao de complemento 
desencadeadas pelos aerobios, entre outros fatores de virulencia, sao 
os responsaveis pela ocorrencia da endarterite oclusiva e trombose mi- 
crovascular, com a consequente destruigao tecidual ao longo dos pianos 
fasciais, com todos estes patogenos agindo sinergicamente para con- 
fundira resposta imune. 

■ FATORES PREDISPONENTES 

Incluem as seguintes condigbes: doengas crbnicas (doengas cardlacas, 
hipertensao arterial, doenga vascular periferica, doengas pulmonares, IR, 
cirrose hepatica e principalmente diabetes melito (DM), encontrado em 40 
a 60 % dos pacientes), abuso de alcool (25-50% dos casos); obesidade e 
tabagismo, condigbes imunossupressoras (uso de corticosteroides sistemi- 
cos, doengas do colageno, infeegao pelo HIV, LES, transplantes de orgaos 
sblidos e doengas malignas em tratamento com quimioterapicos), uso de 
medicagbes EV, cirurgias, varicela em criangas, ulceras isquemicas e de 
decubito, psorlase, contato com pessoas infectadas por Streptococcus e 
traumas cutaneos penetrantes ou fechados. 

■ CONSIDERACOES ANATOMICAS 

E a anatomia do perineo, do penis e do escroto que determine a dis- 
seminagao da destruigao tecidual na gangrena de Fournier. 0 perineo 
e dividido em dois triangulos: triangulo anterior ou urogenital, e trian- 
gulo posterior ou anorretal, que sao delimitados, anterior, posterior e 
lateralmente, por eminencias bsseas da bacia. A fascia de Colles e fixa 
lateralmente ao ramo pubico, e a fascia lata, posteriormente a fascia in¬ 
ferior do diafragma urogenital. Essas relagbes anatbmicas propiciam a 
disseminagao lateral e posterior na gangrena de Fournier. A fascia de 
Colles se torna a fascia de Scarpa na parede abdominal inferior, e o Dar- 
tus, no penis e escroto. Esse tecido, comum a essas estruturas, permite 
uma livre disseminagao da infeegao.Na fasciite necrotizante do peri¬ 
neo proveniente da uretra, a infeegao de glandulas periuretrais pode se 
disseminar atraves da fascia de Buck do penis e, assim, o comprometi- 


mento flea restrito a porgao ventral pelo septo intracavernoso transverso 
desta fascia. Caso esta fascia seja invadida, a disseminagao pode atingir 
0 espago entre o Dartus e a fascia de Buck, acometendo, assim, o penis 
circunferencialmente, o interior do escroto, o interior da parede abdo¬ 
minal, ao longo da fascia de Scarpa, e o interior do perineo via fascia de 
Colles.Ocasionalmente, o diafragma urogenital e invadido, e o espago 
de Retzius e acometido. Em geral, o espessamento da fascia de Colles, ao 
nivel do perineo, previne o envolvimento da margem anal, excegao nos 
casos de origem anorretal. 


ATENgAO! 


Na gangrena de Fournier de origem colorretal, o evento inicial e a inva- 
sao atraves dos musculos do esfincteranal por urn processo infeccioso 
profundo (p. ex.: abscesso perirretal).''’^'^ 


■ APRESENTACAO CLINICA 

A apresentagao clinica da gangrena de Fournier e muito variavel. 0 qua- 
dro clinico pode simular orquite, epididimite, torgao de testiculo, hernia 
estrangulada, abscesso escrotal, entre outras, sendo importante estabe- 
lecer-se diagnbstico diferencial com estas patologias. Inicia-se como area 
eritematosa, dolorosa e localizada no escroto, perineo ou perianal, que 
aumenta rapidamente, associada a edema tecidual importante, observa- 
do antes mesmo de outros sinais cutaneos aparecerem, seguido de cia- 
nose local e formagao de bolhas de conteudo amarelado ou avermelhado 
escuro. Esta area torna-se rapidamente demarcada, circundada por borda 
eritematosa e recoberta por tecido necrbtico. A partir dai, desenvolve- 
-se anestesia da pele que recobre a lesao, devida a necrose das fibras 
nervosas. A dor muito intense e desproporcional, mesmo apos o inicio do 
tratamento, e urn indicio importante de fasciite necrotizante. A necrose 
da fascia e geralmente mais extensa do que sugere o aspecto clinico ex- 
terno. Com o acometimento de pianos mais profundos e a consequente 
lesao vascular, pode ocorrer formagao de crostas necroticas extensas. 
Sem tratamento, pode haver envolvimento secundario da camada muscu¬ 
lar, resultando em miosite ou mionecrose. Na fase inicial, pode ser dificil 
distinguir entre fasciite e celulite. Com a evolugao do quadro, pode ocor¬ 
rer supuragao franca com odor fetido, caracteristico de necrose. Sintomas 
prodrbmicos de febre e letargia podem estar presentes por 2 a 7 dias, 
durante a instalagao da sepse. 


ATENgAO! 


Os sinais e sintomas mais frequentes, em ordem decrescente de preva- 
lencia, sao: dor, edema, eritema, drenagem de secregao fetida, febre, 
crepitagao, placas necroticas esverdeadas ou pretas, choque, ileo adi- 
namico e dellrio. 


■ DIAGNOSTICO COMPLEMENTAR 

Embora o diagnbstico seja primordialmente clinico e com base nos sinto¬ 
mas e sinais locals e sistemicos, alguns exames complementares podem 
ajudar na confirmagao diagnbstica, mas o inicio do tratamento nunca deve 
ser protelado pela realizagao desses exames. 

Exames laboratoriais. Pesquisar a presenga de desequilibrios ele- 
trollticos, desidratagao e intolerancia a glicose, hemograma complete, 
cultures de sangue e secregao, avaliagao da presenga de septicemia (gaso- 
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metria arterial [GA] e dosagem de lactato, marcadores da fungao hepatica 
e renal, dosagem de protelna C-reativa e perfil de coagulagao. Os achados 
mais frequentemente encontrados sao: leucocitose com desvio a esquer- 
da (leucopenia ou pancitopenia, quando encontradas, sao marcadores de 
prognostico ruim), hipocalcemia e acidose metabolica, pela presenga de 
necrose tecidual extensa, alem de anemia, trombocitopenia, hiperglice- 
mia, hiponatremia, azotemia e hipoalbuminemia, porem, todos inespecifi- 
cos para fasciite de Fournier. 

Exame proctologico (incluindo-se a retossigmoidoscopia). Podera 
revelar a origem da infecgao, assim como a extensao do envolvimento 
anal e retal, podendo determinara realizagao ou nao de uma colostomia 
protetora, caso seja diagnosticada a presenga de envolvimento extenso do 
esflncter anal ou uma perfuragao colorretal. 

Uretrografia retrograda ou uretrocistoscopia. Podem revelar 
extravasamento urinario que determine a necessidade de derivagao uri¬ 
naria.^ 

Exame radiologico simples. Pode revelar a presenga de gas nos teci- 
dos moles, suspeitada pela crepitagao a palpagao, porem e pouco sensivel 
para presenga de gas em tecidos mais profundos. 

TC. E mais sensivel para avaliar a presenga de gas e delimitar a exten¬ 
sao do processo infeccioso, bem como ajudar no diagnostico diferencial, 
pela evidencia de comprometimento muscular que possa sugerir a pre¬ 
senga de mionecrose e outras condigoes que nao a fasciite necrotizante. 

US. Permite delimitar o processo infeccioso e auxilia no diagnosti¬ 
co diferencial com outras causas de doenga aguda do escroto. Acbados 
ultrassonograficos tipicos incluem: testiculos normals, espessamento da 
parede escrotal e gas no TCSC. 

RM. E 0 exame de imagem mais sensivel, permitindo diferenciar os 
elementos teciduais, detectar liquido nos tecidos moles e visualizar pro¬ 
cesses patologicos locals, possibilitando a diferenciagao entre fasciite ne¬ 
crotizante e celulite nao necrotica, pois pode definir o envolvimento de 
pianos fasciais,^’® porem nao deve ser usada como metodo diagnostico de 
retina, devendo ser reservada para os diagnosticos duvidosos. 

Histopatologia. Na fasciite necrotizante, ha necrose da fascia super¬ 
ficial, infiltrado de polimorfonucleares e edema da derme reticular, gor- 
dura subcutanea e fascia superficial. A biopsia de congelagao, realizada 
durante a intervengao cirurgica, pode colaborar para o diagnostico, re- 
velando urn infiltrado macigo de polimorfonucleares, com necrose focal e 
formagao de microabscessos na fascia e no TCSC. 

■ TRATAMENTO 

Esta patologia e considerada uma emergencia medica devido a sua rapida 
progressao, podendo progredir ate 2 cm/h, apesar do advento e desenvol- 
vimento dos antibioticos e outros metodos terapeuticos. 


ATENgAO! 


0 tratamento essencialmente se constitui em: medidas de suporte 
clinico, com imediata corregao dos disturbios hidreletroliticos, acido- 
basicos e hemodinamicos, antibioticoterapia de largo espectro e de- 
bridamento cirurgico precoce e agressivo, etapa mais importante do 
tratamento. 

Medidas iniciais. Controle da hipotensao e da disfungao de orgaos, 
decorrentes da sepse severa; prevengao das complicagbes associadas ao 
tratamento intensivo prolongado, incluindo o suporte nutricional e as 
doengas tromboembolicas. 

Tratamento cirurgico. Assim que a estabilizagao clinica do paciente 
e alcangada, a exploragao e o debridamento devem ser realizados, sob 
anestesia geral, o mais precocemente possivel. Independentemente das 
manifestagoes cutaneas, que podem representar somente a "ponta do 
iceberg", a equipe cirurgica deve estar preparada para a possibilidade de 
debridamento extenso, derivagao fecal e/ou urinaria e laparotomia explo- 
radora, se necessario.^ Recomenda-se realizar colostomia nos pacientes 
com comprometimento anorretal e nos que apresentarem risco potencial 
de contaminagao fecal das areas cruentas. As indicagoes de derivagao 
urinaria sao similares as colorretais, baseadas na uretrografia retrogra¬ 
da, que deve ser realizada em todos os pacientes pre-operatoriamente 
ou na sala de cirurgia. Uma cistostomia suprapubica deve ser realizada, 
na presenga de extravasamento urinario, flegmao periuretral, comprome¬ 
timento extenso da genitalia externa ou dificuldade na sondagem vesi¬ 
cal.^ 0 procedimento principal consiste no debridamento cirurgico, o mais 
ampio possivel, com o objetivo da remogao de todo tecido desvitalizado. 
Urn debridamento inicial agressivo reduz a realizagao de novos e seguidos 
debridamentos posteriores (Figura 94.1 A-D). 

Areas comprometidas por fasciite sao identificadas pela facil sepa- 
ragao entre a fascia e o TCSC. Recomenda-se que a excisao dos pianos 
fasciais deva estender-se ate que todas as bordas da ferida apresentem 
tecido viavel.® Em casos em que o debridamento e indicado antes que exis- 
ta necrose da pele, devem ser feitas incisbes na pele e TCSC, sobre o local 
onde ha suspeita de fasciite, perpendiculares as linhas de menor tensao 
na pele, separadas por 5 a 10 cm, realizando-se o descolamento do TCSC 
da fascia superficial, que deve ser visualizada na maior extensao possivel. 
Ao menor sinal de fasciite necrotizante (perda de coloragao, de consisten- 
cia e resistencia, secregao fetida e presenga de gas), deve ser ressecada 
ate alem do limite do tecido inviavel. Colegbes subfasciais ou intramurais 
devem ser amplamente abertas e drenadas, e, posteriormente, deve-se 
realizar uma lavagem exaustiva com SF. Nos casos em que ainda houver 
preservagao da pele, drenos de latex ou silicone devem ser colocados, co- 
municando as incisbes. Nos casos em que ja exista uma franca isquemia 



FIGURA 94.1 ■ (A-D) Evolugao para gangrena de Fournier apos drenagem inicial insuficiente de abscesso perirretal e resultado apos 
debridamento ampio. 
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FIGURA 94.2 ■ (A-D) Rapida evolugao apos debridamento com necessidade de ampliagao do debridamento e colocagao de drenos alem da area 
comprometida. 



FIGURA 94.3 ■ (A) Necrose de escroto e penis. (B) Ressecgao 
ampla de escroto, testiculos e penis com cistostomia derivativa. 


ou necrose dos tecidos mais superficiais, toda a pele e o TCSC devem ser 
ressecados, ate os limites da pele e TCSC viaveis, identificados por sangra- 
mento caracteristico (Figura 94.2 A-D). 

0 cirurgiao nao deve ter receio de expor tecidos e estruturas nobres, 
caso exista necrose de tecidos de cobertura. Em geral,, a bexiga, o reto 
e os testiculos sao poupados da gangrena de Fournier, por sua irrigagao 
sanguinea nao ser de origem perineal. Com sinals de necrose testicular e/ 
ou do cordao espermatico no momenta do debridamento, deve-se suspel- 
tar de envolvimento abdominal causando trombose da arterla testicular, 
devendo-se proceder a uma laparotomla exploradora.'’ 

Alem disso, constatada a Inviabllldade testicular pelo acometlmen- 
to necrotico no momenta do debridamento, a gravidade da situagao nao 
comporta hesitagbes, impondo-se a orquiectomia, ou mesmo nos casos de 
necrose peniana, a ressecgao do penis (Figura 94.3 A-B). 

Se preservados, os testiculos e o cordao espermatico devem ser del- 
xados sem cobertura, podendo-se evltar a desidratagao tecldual confec- 
clonando-se uma "bolsa" de pele e TCSC, onde podem ser colocados os 
testiculos e cordao espermatico. Porem pode ser mais adequada somente 
a sua cobertura com curativos umidos, pomadas ou cremes com debridan- 
tes quimicos (colagenases, Papaina) ou acidos graxos, para manutengao 
da fungao e posigao anatomica, pensando-se em posterior reconstrugao, 
alem de se evltar a ampllagao da Infecgao por se colocar tecidos contaml- 
nados em tecidos sadlos. 


ATEN^AO! 


Apos 0 primeiro debridamento, pode ocorrer uma piora laboratorial 
importante inicial, com rapida regressao das alteragoes laboratoriais 
nas boras subsequentes, com evidente melhora clinica do paciente. 
Caso nao ocorra esta esperada melhora, deve-se suspeitar de absces¬ 
ses ocultos nao drenados, envolvimento retroperitoneal ou intraperi- 
toneal naotratado ou progressao da area de necrose. 

Atroca de curativos deve ser U (a cada 8 ou 12 boras, Iniclalmente, e, 
posteriormente, a cada 24 boras), observando-se o aparecimento de novas 
areas de necrose, aspecto, quantidade e odor das secregoes. Novos de- 
brldamentos devem ser Indicados em caso de expansao da lesao tecldual 
necrotica. Deve-se atentar para a prevengao das compllcagdes associadas 
ao tratamento Intensive prolongado, Incluindo a SDRA, a IR, o suporte 
nutriclonal e as doengas tromboembollcas. 

Antimicrobianos. A Introdugao de antimicroblanos de ampio espec- 
tro deve ser Imedlata, na suspelta da gangrena de Fournier, e deve-se 
incluir a cobertura de bacterias gram-positivas, gram-negativas e anae- 
robios, tendo como objetivo principal a contengao da evolugao da sepse, 
mais do que o tratamento da Infecgao local propriamente dita, ja que a 


trombose microvascular, a Isquemla dos tecidos afetados localmente e 
a necrose dificultam a chegada dos antibloticos e sua consequente agao 
no sitio afetado, mas podem Impedir a progressao do cheque septico, 
quando utlllzados precoce e adequadamente. A administragao de urn an- 
tlmlcroblano eficaz, na primeira bora de hipotensao, esta assoclada ao 
aumento da sobrevida de pacientes com cheque septico. 


ATENgAO! 


Cada bora de atraso na administragao de antimicrobianos pode estar 
associada a uma queda exponencial da sobrevida. 

Fasciite com a presenga de gas e quase sempre sensivel a penicilina, 
mas altas concentragoes das bacterias nos tecidos, sendo a maioria das 
bacterias em fase estacionaria do cicio de crescimento, tornam os antibio- 
ticos de sintese da parede celular ineficaz. Clindamicina e urn antibiotico 
da classe das lincosamidas que pode inibir a produgao de exotoxina mes¬ 
mo na fase estacionaria. Para fasciite de possivel origem por gram-positi- 
vos, urn antibiotico carbapenemico, IV, como meropenem, tambem deve 
seradiclonado. Como casos de MRSA, no Brasil, oxaclllna, tern aumentado 
ao longo dos anos, antibloticos como a vancomicina ou a llnezollda devem 
ser administrados ate que a possibilidade de MRSA tenha sido excluida. 0 
uso de antibloticos pode, posteriormente, ser escalonado, uma vez que os 
resultados da cultura sejam conhecldos. Com o objetivo de cobrir adequa¬ 
damente bacterias gram-negativas sinergicas, urn esquema de antibiotico 
adequado atualmente e: Clindamicina + Meropenem + Vancomicina. 

Terapia com oxigenio hiperbarico. Devido ao polimorfismo da flora 
bacteriana com predominlo de anaerobios, a presenga de necrose tecidual 
pela obstrugao microvascular extensa dentro da area Infectada e suas al- 
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tas taxas de morbimortalidade, a terapia com OHB deve ser considerada, 
em associagao com o tratamento clinico e cirurgico, como uma medida ad- 
juvante nao invasiva na gangrena de Fournier. Essa associagao se justifica 
por estar relacionada a bons resultados observados, a uma significativa 
redugao na mortalidade, a uma baixa taxa de efeitos secundarios, ape- 
sar de estar relacionada a urn custo hospitalar mais elevado e aumento 
do tempo da permanencia hospitalar. Infelizmente, no nosso meio, ainda 
existe urn numero exiguo de camaras hiperbaricas, e o custeio pelo siste- 
ma publico de saude ainda nao e padronizado. No tratamento com OFIB, o 
paciente respira oxigenio a 100% dentro de uma camara com uma pressao 
atmosferica superior a normal (entre 2-3 pressoes atmosfericas absolutas) 
condicionando a elevagao da pressao parcial arterial de oxigenio (PaOj) 
em todos os tecidos* acima de 300 mmFIg, o que e suficiente para inibir, 
por exempio, o esporo de Clostridium e a produgao de exotoxina, promover 
a reparagao teciduai e aumentar os efeitos bactericidas dos neutrofilo. A 
terapia com OFIB tambem e usada pelo efeito bactericida para determi- 
nados anaerobios, incluindo Clostridium perfringens, com a inibigao da 
produgao da a-toxina.® Quando usado para tratar infecgdes, o OFIB deve 
ser implementado desde o inicio do tratamento, com duas a tres sessoes 
semanais de noventa minutos sob 3 atm. 

Imunoglobulina (Ig). 0 uso de Ig, EV, parece ser util em infecgoes 
estreptococicas, pois contem anticorpos neutralizantes que atuam contra 
0 antigeno desta bacteria e tern demonstrado redugao significativa de 
mortalidade na fasciite necrotizante, pela provavel neutralizagao de su- 
perantigenos.'“ 


ATENgAO! 


Urn estudo com pacientes com fasciite necrotizante, de todas as lo- 
calizagbes, mostrou que esses pacientes evoluiram com sindrome do 
choque toxico estreptococico, receberam Ig, EV, e tiveram uma morta¬ 
lidade 3,6 menos elevada do que o grupo que recebeu placebo.'”. Na 
gangrena de Fournier sem choque toxico, nao existem estudos relevan- 
tes que demonstrem a eficacia da Ig. 


■ TRATAMENTO DAS SEQUELAS CUTANEAS 

Na maior parte dos casos, apos tratada a infecgao e retirados os tecidos 
desvitalizados, restam extensas areas cruentas para serem cobertas, prin- 
cipalmente no pubis, no perineo e na regiao genital, devendo-se entao 
cuidar da ferida resultante. A regiao escrotal merece cobertura de qualida- 
de, pois 0 testiculo e uma glandula importante, alem de produzir os esper- 
matozoides. Geralmente, a necrose e restrita a bolsa escrotal, sem atingir 
os testiculos e o funiculo espermatico. Dependendo da lesao cruenta resul¬ 
tante no escroto, regiao perineal, perianal e dos tecidos vizinhos, pode-se 
optar por uma das seguintes modalidades de reconstrugao: orquiectomia 
com fechamento espontaneo, sepultamento simples dos testiculos, enxer- 
tos de pele, retalhos cutaneos, retalhos fasciocutaneos e retalhos muscu- 
locutaneos, estes ultimos devendo ser confeccionados por urn cirurgiao 
plastico habilitado. 


REVISAO 


■ A gangrena de Fournier e uma forma de fasciite necrotizante que 
atinge a boisa escrotal e os tecidos moles da regiao perineal, peria¬ 
nal e tambem a vulva e virilha em mulheres, podendo se estender 
ate a parede abdominal anterior, membros inferiores e tambem a 
parede do torax. 

■ E uma infecgao polimicrobiana agressiva e rapidamente progressiva 
do TCSC e fascia superficial, causada por bacterias aerobias e anae- 
robias, associada a altos indices de morbimortalidade, 

■ 0 Streptococcus haemolyticus do grupo A e o Staphylococcus aureus, 
isoladamente ou em sinergismo, sao com frequencia os agentes ini- 
ciadores da fasciite necrotizante. 

■ E a anatomia do perineo, do penis e do escroto que determine a 
disseminagao da destruigao teciduai na gangrena de Fournier. 

■ 0 quadro clinico pode simular orquite, epididimite, torgao de testi¬ 
culo, hernia estrangulada, abscesso escrotal, entre outras, sendo im¬ 
portante estabelecer-se diagnostico diferencial com estas patologias. 

■ Embora o diagnostico seja primordialmente clinico e com base nos 
sintomas e sinais locals e sistemicos, alguns exames complemen- 
tares podem ajudar na confirmagao diagnostica, mas o inicio do 
tratamento nunca deve ser protelado pela realizagao desses exames 
(exames laboratoriais, exame proctologico, uretrografia, radiografia 
simples, TC, US, RM, histopatologia). 

■ 0 tratamento essencialmente se constitui em: medidas de suporte 
clinico, com imediata corregao dos disturbios hidreletroliticos, aci- 
dobasicos e hemodinamicos, antibioticoterapia de largo espectro e 
debridamento cirurgico precoce e agressivo, etapa mais importante 
do tratamento. 
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TRAUMAS ABDOMINAIS 


■ MARTIN MARCONDES CASTIGLIA 

■ CLAUDIO DE LUCA 

■ MILTON SCALABRINI 


0 trauma abdominal faz parte da rotina de profissionais que atuam na 
area de emergencias. 


ATEN^AO! 


Lesdes viscerais que cursam com sangramento intenso ou lesoes de 
viscera oca com contaminagao da cavidade podem ser responsaveis 
por indices de morbimortalidade altos se nao reconhecidos precoce- 
mente. 

0 diagnostico precoce de lesdes traumaticas intra-abdominais tern 
como objetivo evitar dbitos e sequelas indesejaveis. Para tanto, e de suma 
importancia o conhecimento das caracteristicas basicas do assunto pelo 
medico generalista e dos aspectos especificos reiacionados as lesdes dos 
orgaosabdominais. 

Do ponto de vista cirurgico, as lesdes abdominais incorrem em san¬ 
gramento ou vazamento do conteudo das visceras ocas; o sangramento 
nem sempre requer intervengao operatdria, porem a contaminagao da 
cavidade oriunda do trato gastrintestinal e seguida de infecgao em grau 
variavel e requer diagnostico e tratamento assim que reconhecida. 

■ MECANISMOS DE LESAO 

Os mecanismos de lesao dividem-se em traumatismos fechados ou contu- 
sos e abertos ou penetrantes. 

No trauma fechado, as iesdes ocorrem por impacto direto ou peia de- 
saceleragao. Os impactos diretos determinam lesao tecidual diretamente 
proporcional a quantidade de energia transferida e podem ser ainda maio- 
res se houver compressao contra estruturas mais rigidas, como o arca- 
bougo osseo. Individuos com estomago, coio ou bexiga distendidos estao 
mais propensos a ruptura destes. 

Ja a desaceieragao abrupta das visceras abdominais acarreta graus 
diferentes de lesao estrutural a depender da quantidade de energia des- 
pendida. Entre as possiveis lesoes, citem-se: ruptura de ligamentos vis¬ 
cerais; avuisao de pedicuios vasculares viscerais e mesentericos; avulsao 
ureteropielica; etc. 

Ferimentos penetrantes sao aqueles provocados por armas brancas 
(facas, estiietes, iangas), projeteis de armas de fogo ou estilhagos de ex- 
piosbes. Com reiagao as armas de fogo vale mencionar que a energia do 
projetil esta diretamente ligada a sua veiocidade (E = mv^/2), portanto, 
quanto maior sua veiocidade, muito maior sera a lesao tecidual no trajeto 
percorrido. 

Projeteis de alta veiocidade geram o fenomeno de cavitagao, no qual 
0 diametro do trajeto nas estruturas e proporcionalmente maior que o do 
projetil e promove lesao dos tecidos adjacentes pela dissipagao da grande 
quantidade de energia. 


Lesoes por armas brancas podem ser unicas ou multipias e tendem 
a acometer mais de uma estrutura da superficie a profundidade. Entre os 
diversos ferimentos por armas brancas, urn tergo deies nao chega a violar 
a cavidade peritoneai; urn tergo viola, porem nao lesa nenhuma estrutura 
intraperitoneal; e urn tergo penetra a cavidade peritoneal e lesa aiguma 
viscera maciga ou oca. 

■ ANATOMIA ABDOMINAL DIRECIONADA 
AO TRAUMA 

0 abdome tern dois grandes compartimentos, o peritoneal e o retroperi¬ 
toneal. As lesoes podem atingir urn ou ambos, podem ser anteriores, late¬ 
rals, posteriores e transfixantes. Apresentamos aqui os iimites anatomicos 
que definem os Iimites da regiao abdominal: 

• Anterior: inicio no quarto espago intercostal a sinfise pubica, ten- 
do como limite lateral a linha axilar anterior. 

• Laterals: representa a regiao contida entre o sexto espago inter¬ 
costal ate as cristas iliacas, entre as linhas axilares anterior e pos¬ 
terior. 

• Posterior: compreende a regiao entre a ponta da escapula, supe- 
riormente, e cristas iliacas, inferiormente, com Iimites laterals nas 
linhas axilares posteriores. 


ATENgAO! 


0 limite superior do abdome situa-se no interior da caixa toracica em 
virtude da amplitude de movimento diafragmatico durante a ventila- 
gao pulmonar, podendo atingir o quarto espago intercostal; e ferimen¬ 
tos penetrantes ou traumatismos contusos, nesta topografia, podem 
acometer visceras abdominais. 

Neste capitulo, nao sera discutido o trauma pelvico, que, conceitual- 
mente, tambem faz parte das lesoes abdominais. Esse assunto sera discu¬ 
tido em capitulo a parte. 

■ ATENDIMENTO INICIAL 

Seguimos o protocolo de atendimento preconizado pelo ATLS.' Em pacien- 
tes com traumatismos abdominais, a sequencia e a mesma utilizada para 
todos os pacientes vitimas de trauma, seguindo a avaliagao ABCDE (vias 
aereas e estabilizagao da coluna vertebral, ventilagao, circulagao, grau de 
incapacidade neurologica e avaliagao pupilar e exposigao do paciente com 
protegao contra hipotermia). 

0 trauma abdominal ja deve ser suspeitado a partir da historia do 
trauma, quando sugerir transferencia de energia para o compartimento 
abdominal. Atropelamentos, quedas de grande altura, ferimentos por ar¬ 
mas brancas e/ou de fogo devem levantar a forte suspeita de lesao de 
estruturas intra ou extraperitoneais. 

0 traumatismo abdominal pode ser diagnosticado durante a ava¬ 
liagao e corregao de disturbios da ventilagao. Como exempio, durante a 
drenagem pleural a presenga de hemotorax pode ser secundaria a lesao 
abdominal quando houver lesao diafragmatica conjunta e a viscera abdo¬ 
minal for a fonte do sangramento, e nao necessariamente uma lesao com 
sangramento exclusivamente intratoracico. Ha ainda a possibilidade de 
identificar a presenga de lesao de diafragma durante a drenagem toracica 
em que se constatam algas intestinais ou omentos durante a exploragao 
digital da cavidade toracica, ou quando falhas no diafragma forem detec- 
tadas a palpagao durante a manobra. 
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ATENgAO! 


No atendimento initial, a atengao maxima se dirige a existencia ou nao 
de comprometimento circulatorio secundario a hemorragia. E funda¬ 
mental 0 exame fisico completo do abdome, incluindo a area de tran- 
sigao toracoabdominal, dorso, perineo e nadegas, alem do toque retal 
e sondagem vesical a procura de sinais de traumatismos abdominals. 

Na presenga de sinais que sugiram a possibilidade de lesao de orgao 
intra-abdominal e a indicagao de laparotomia ainda nao for absoluta {p. 
ex.: ferimento penetrante na cavidade ou evisceragao, sinais de peritonite 
evidentes ao exame fisico), podemos recorrer a exames complementares 
para diagnostico e conduta adequados. Nos pacientes estaveis hemodina- 
micamente, a melhor avaliagao por imagem e feita pela TC com contraste 
endovenoso apos o atendimento primario. 

Na presenga de instabilidade hemodinamica com suspeita de hemor¬ 
ragia intra-abdominal, as opgoes sao a ultrassonografia abdominal dire- 
cionada para o trauma, tambem conhecida pela sigla FAST, e a lavagem 
LPD. Por ser urn procedimento nao invasivo, com alta sensibilidade (96 a 
99%), capaz de identificar a partir de 100 mL de liquido na cavidade, o 
FAST e 0 procedimento de escolha quando comparado a LPD, porem sao 
necessarios equipamento e treinamento adequados. 

Por ser nao invasivo, o FAST pode ser empregado em todos os pacien¬ 
tes, inclusive os que nao apresentem sinais ou suspeita de sangramento 
abdominal, desde que sua realizagao nao atrase as etapas do atendimento 
ao paciente. 

A sondagem vesical e a gastrica tambem tern utilidade na avaliagao 
initial, pois, quando ha efiuente hemorragico, pode apontar uma das fon- 
tes de sangramento decorrente do evento traumatico. Deve ser levado em 
consideragao que, para a realizagao do FAST, prorroga-se a sondagem ve¬ 
sical a fim de facilitar a visualizagao adequada da bexiga na janela pelvica. 
A presenga de sangue ao toque retal em ferimentos penetrantes tambem 
determina penetragao da cavidade abdominal e indica laparotomia. 

A LPD consiste em procedimento cirurgico sob anestesia local na 
sala de emergencia (tambem pode ser empregada a tecnica de Seldinger 
em profissionais experientes). Realizam-se incisao na linha mediana 2 
cm abaixo da cicatriz umbilical, dissecgao por pianos e, ao identificar 
0 peritonio e realizada sutura em bolsa de tabaco e introduzido cate¬ 
rer direcionado ao fundo de saco. Procede-se a aspiragao com seringa 
e analisa-se o efiuente. Se francamente hematico (10 mL) ou revelar 
conteudo intestinal, bile ou alimentos, configura indicagao da laparo¬ 
tomia exploradora. Se o aspirado gerar duvida, infundem-se 1.000 mL 
de solugao salina aquecida (10 mL/kg nas criangas), aguardando cerca 
de 5 minutos para que o liquido se misture ao conteudo da cavidade e, 
em seguida, observa-se o aspecto da drenagem da solugao. Persistindo 
a duvida, pode ser realizada a analise a procura de hemacias, leucocitos 
e presenga de bacterias. 

Na confirmagao de lesao de viscera oca, inicia-se a administragao de 
antibioticos para cobertura de germes da flora intestinal. 


ATENgAO! 


A coagulopatia relacionada ao trauma, seja por hemodiluigao, seja por 
consume dos fatores de coagulagao, se relaciona a morbimortalidade. 

Fstudos vem sendo realizados a fim de minimizar suas complicagoes. 
Fntre eles, urn estudo multicentrico^ envolvendo mais de 20 mil pacientes 


comparando o uso de acido tranexamico^ (medicamento antifibrinolitico) 
e placebo em vitimas de trauma com cheque hipovolemico. Os resultados 
mostraram redugao da mortalidade no grupo estudado e recomenda-se 
sua utilizagao em pacientes selecionados. Idealmente administrada na V 
bora, mas pode ser utilizada ate 3 boras do evento, nao se recomendando 
0 uso apos esse periodo. Administra-se, durante o atendimento initial, 1 g 
em 10 minutos por FV, seguido de mais 1 g em 8 boras. 

■ SINAIS E SINTOMAS 

Durante o atendimento inicial ou no exame secundario o medico que assis- 
te 0 paciente vitima de trauma abdominal tern a atengao direcionada aos 
sinais e sintomas pertinentes. A dor abdominal, seja localizada ou difusa, 
e 0 sintoma predominante e auxilia na identificagao da regiao afetada, ou 
na presungao de acometimento de toda a cavidade. As lesoes traumaticas 
abdominals acarretam acumulo de sangue ou contaminagao da cavidade 
por secregoes gastrintestinais ou urinarias. A resposta inflamatoria decor- 
rente da presenga de uma ou mais destas substancias e variavel e depen- 
de do tipo da substancia que causa irritagao do peritonio (maior irritagao 
peritoneal para suco gastrico e bileopancreatico e menor irritagao para 
sangue e urina). 

Fntre os sinais e sintomas, podemos observer a dor em regiao toraco¬ 
abdominal, escoriagoes, abrasoes, equimoses e hematomas, laceragdes, 
ferimentos cortocontusos que podem ter penetrado ou nao a cavidade. 
Hematemese, enterorragia ou hematuria sao outros achados que podem 
estar relacionados ao mecanismo de lesao. As evisceragdes e as hernias 
traumaticas sao achados inquestionaveis de lesao abdominal. 

INVESTIGACAO POR IMAGEM 

■ Radiografia toracica: alem de sua fungao basica de avaliagao glo¬ 
bal do tdrax, atentamos a procura de lesdes diafragmaticas como 
elevagao de cupulas e presenga de algas intestinais na cavidade 
toracica ou ate pneumoperitdnio. 

■ Radiografia de abdome: nao utilizada de rotina. Pode ser util nos 
casos de ferimentos penetrantes, em paciente estaveis hemodina- 
micamente, em que se desejam reconhecer o trajeto e localizagao 
de projeteis antes da laparotomia. 

• US: citado anteriormente, o FAST e o metodo ultrassonografico 
mais empregado. Consiste na avaliagao de quatro regides especi- 
ficas: espago hepatorrenal (Morrison), esplenorrenal, pericardico 
e pelvico. No contexto do trauma abdominal fechado, a presen¬ 
ga de liquido livre intraperitoneal e sindnimo de sangramento. 
Deve-se atentar para possibilidade de o FAST ser falso-negativo 
para os sangramentos extraperitoneais, como no trauma renal 
e pelvico. 

■ TC do abdome: exame padrao-ouro para pacientes estaveis. Con- 
segue identificar e estratificar lesdes viscerais, tanto intra quan¬ 
to extraperitoneais, detectar presenga de liquido ou sangue na 
cavidade e pneumoperitdnio. Tambem tern papel importante na 
evolugao dos casos em tratamento conservador do ponto de vista 
comparativo, para identificar complicagdes na evolugao, mas nao 
para avaliar sangramento, caso o doente instabilize. Nesses casos, 
0 quadro clinico pode indicar cirurgia. 0 emprego de contraste en¬ 
dovenoso e exposigao a radiagao ionizante fazem parte do exame 
e, por isso, deve ser utilizada com criterio. Estara indicada em casos 
nos quais houver grande transferencia de energia para avaliagao 
de lesdes associadas, mas pode ser substituida pela US convencio- 
nal em doentes estaveis e com mecanismo com baixa transferencia 
de energia no intuito de evitar exposigao a radiagao. Lesdes de 
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mesenterio ou intestine deigado podem apresentar sinais discretes 
na TC, ceme pequena quantidade de liquide livre eu berramente 
de gerdura mesenteriai. Nae se deve esperar pneumeperitonie em 
iesoes de intestine deigade. Deve-se asseciar a suspeita cem es 
pequenes achades. 

TRATAMENTO CONSERVADOR 

Aiternativa nas iesoes de visceras parenquimatosas em pacientes se- 
iecionados, sua indicagao exige condigdes come estabiiidade hemo- 
dinamica sustentada, observagao e monitoragao em ambiente de UTi, 
disponibilidade 24 boras per dia de especiaiista no service, banco de 
sangue com hemocomponentes tipo especifico e centre cirurgico para 
uma eventuai faiha do tratamento conservador. Este e contraindicado na 
presenga de iesao de outro orgao abdominai que necessite de tratamen¬ 
to cirurgico. 0 grau da iesao, segundo a ciassificagao da AAST,^ nao e 
criterio absoiuto para contraindicar o tratamento nao operatorio. Porem, 
e sabido que quanto maior o grau da iesao, menores sao as chances de 
sucesso, devendo-se estar atento para a necessidade de uma abordagem 
de urgencia. 

0 paciente deve ser mantido em repouso absoiuto no ieito, sao ne¬ 
cessaries dois acessos venosos caiibrosos para reposigao voiemica, coieta 
de tipagem sangumea e reserva de hemocomponentes. Deve ser mantido 
jejum nas primeiras 48 boras. Coieta de Hb/Ht seriada (a cada 6 boras) e 
anaigesia. 


ATEN^AO! 


Durante a observagao do paciente, a faiencia do tratamento conserva¬ 
dor pode se apresentar por instabiiidade hemodinamica ou sinais de 
peritonite que sugiram comprometimento de viscera oca nao diagnos- 
ticada. Nesse case, esta indicado o tratamento cirurgico. 

Apos 48 a 72 boras de estabiiidade hemodinamica e ausencia de que- 
da no controle hematimetrico, esta indicada a profilaxia farmacologica ao 
tromboembolismo venoso, sem aumentar o risco de sangramento da vis¬ 
cera lesada. Apesar das evidencias em literatura, em muitos servigos ainda 
existem receio e resistencia a essa conduta. 

LAPAROTOMIA NO TRAUMA 

Existem indicagao classicas de laparotomia exploradora no trauma abdo¬ 
minal nas seguintes situagdes: evisceragao; peritonite: instabiiidade he¬ 
modinamica refrataria a ressuscitagao com achados de imagem de liquido 
livre (FAST) ou Iesao visceral; ferimento por arma de fogo; ferimento por 
arma branca que penetre a cavidade peritoneal; e forte suspeita de Iesao 
visceral. 

0 tratamento cirurgico de Iesoes traumaticas abdominals por laparo¬ 
tomia pode ser resumido em duas situagoes: o paciente em choque; e o 
paciente com estado hemodinamico estavel. 

Quando o estado hemodinamico estiver normal ou proximo do nor¬ 
mal, 0 cirurgiao dispde de mais tempo para urn inventario adequado da 
cavidade. Durante o inventario, inspecionam-se as visceras da cavidade 
peritoneal, o diafragma e, eventualmente, a depender do mecanismo de 
Iesao (penetrante ou contuso) e dos achados iniciais a laparotomia, o re- 
troperitonio e a pelve. 

Ja no paciente em choque, apos a abertura rapida da parede abdomi¬ 
nal, procede-se a colocagao de compressas nos quatro cantos da cavidade 
com a intengao de comprimir eventuais fontes de sangramento, enquanto 


a equipe anestesica promove a recuperagao do estado hemodinamico me- 
diante reposigao de cristaloides, coloides e hemoderivados. Assim que as 
condigoes forem propicias, o cirurgiao procede a retirada das compressas 
sistematicamente e localiza fontes de sangramento e de contaminagao da 
cavidade. 

CONCEITO DE CONTROLE DE DANOS 

A decisao durante o ato operatorio em definir o tratamento em definitivo 
ou provisorio deve ser uma preocupagao da equipe cirurgica e tomada 
logo que as fontes de sangramento estejam sob controle. E muito impor- 
tante a interagao entre o cirurgiao e o anestesista para que a melhor deci¬ 
sao seja tomada. Em ocasibes em que sera dispendido muito tempo para 
0 tratamento definitivo de Iesoes abdominals, apesar da boa intengao da 
equipe cirurgica, ha probabilidade de expor o paciente a grande perda 
sangumea ao longo do tempo e que pode acarretar disturbio de coagu- 
lagao significativa, alem de perda de calor e, possivelmente, desenvolvi- 
mento de acidose (estado critico conhecido por triade da morte). Essas tres 
alteragoes ja tern urn grande impacto na morbimortalidade de qualquer 
paciente, mas, especificamente, em urn paciente com politraumatizado 
pode ser fatal. 

Portanto, devemos reconhecer como fundamental a decisao de pos- 
tergar o tratamento definitivo de algumas Iesoes intra-abdominals, op- 
tando pelo controle de danos intraoperatorios e elegendo o tratamento 
definitivo posterior em condigoes fisiologicas mais adequadas, a fim de 
se prevenir a triade da morte. Durante a laparotomia para controle de 
danos, o objetivo e conter sangramentos maiores e a contaminagao da 
cavidade, sem preocupagao com anastomoses intestinais neste momen- 
to. Para abreviar o procedimento e facilitar a reabordagem programada 
em 24 a 48 boras, em muitos casos, opta-se pelo abdome aberto, sendo 
a peritoneostomia (bolsa de Bogota) e o curativo a vacuo as tecnicas mais 
empregadas. 

Apos a cirurgia, serao dispendidos esforgos da equipe de terapia in- 
tensiva para corrigir disturbios acidobasicos, hidreletroliticos, estabiliza- 
gao e manutengao da temperatura corporea e corregao de coagulopatias. 
Idealmente, esse periodo deve durar entre 24 e 48 boras apos a cirurgia 
inicial. 

LESOES ESPECIFICAS 

A AAST^ disponibiliza tabelas de classificagao de gravidade de Iesoes das 
visceras abdominals. 


ATENgAO! 


A avaliagao tomografica ou durante o ato operatorio permite a classi¬ 
ficagao das Iesoes com a finalidade de estimar a morbimortalidade e o 
planejamento terapeutico. 

FIGADO 

Maior orgao parenquimatoso abdominal e, mesmo tendo a maior parte de 
sua superficie protegida pelo arcabougo toracico, o figado ainda e o orgao 
mais lesado nos traumatismos contusos. No trauma penetrante, chega a 
ser 0 segundo mais acometido. 

As Iesoes hepaticas decorrentes do trauma apresentam-se como 
hematomas subcapsulares ou intraparenquimatosas, laceragbes do pa- 
renquima ate a avulsao hepatica de seu pediculo vascular. Pela AAST,^ 
classificam-se as lesbes de graus I ate VI (Tabela 95.1). 









560 


ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



TABELA 95.1 ■ Classificagao das lesdes bepaticas segundo 
aAAST 

I Hematoma: subcapsular < 10% superficie 

Laceragao: < 1 cm de profundidade 

II 

Hematoma: subcapsular 10-50% da superficie: 
intraparenquimatoso < 10 cm de diametro 

Laceragao: 1-3 cm profundidade, < 10 cm comprimento 

III 

Hematoma: subcapsular > 50% superficie area ou em expansao; 
subcapsular ou intraparenquimatoso roto; intraparenquimatoso 
> 10 cm ou em expansao 

Laceragao: > 3 cm profundidade 

IV 

Laceragao: ruptura parenquimatosa 25-75% do lobo hepatico ou 

1 a 3 segmentos de Couinaud 

V 

Laceragao: ruptura parenquimatosa > 75% do lobo hepatico ou 
> 3 segmentos de Couinaud 

Vascular: lesao venosa justa-hepatica (p. ex.: veia cava retro- 
hepatica, veias supra-hepaticas) 

VI 

Vascular: avulsao hepatica 

Fonte: The American Association for the Surgery of Trauma.^ 


Atualmente, a maioria dos traumatismos hepaticos pode ser conduzi- 
da pelo tratamento conservador desde que haja estabilidade hemodina- 
mica e as outras condigoes citadas anteriormente. Em cerca de 14% dos 
casos, e necessario o tratamento operatorio, seja por choque hemorragico 
ou falencia do tratamento conservador. 

A arteriografia com embolizagao de lesdes bepaticas e urn procedi- 
mento auxiliar em alguns casos selecionados. A presenga de extravasa- 
mento de contraste endovenoso na TC no paciente estavel e uma indica- 
gao para o metodo. 

0 tratamento cirurgico visa conter a hemorragia do orgao e, para 
isso, 0 cirurgiao realiza os procedimentos hemostaticos necessarios (su- 
turas, ressecgdes anatomicas ou ressecgoes nao regradas) incluindo o 
empacotamento hepatico com compressas. Deve-se sempre pesquisara 
existencia de outras lesdes abdominals e em outros sistemas organicos 
associadas. 

As complicagdes do traumatismo hepatico correspondem ao ressan- 
gramento, vazamento de bile localizado (biloma) ou livre na cavidade pe¬ 
ritoneal (coleperitonio), a hemobilia (sangramento digestive oriundo da 
fistula entre vaso sanguineo e canaliculo biliar), a necrose tecidual por 
perda da vascularizagao e o abcesso hepatico. 

BACO 

Historicamente o bago lesado por traumatismos era sindnimo de esple- 
nectomia, pois acreditava-se que o orgao nao tinha fungao, nao cica- 
trizava, sua hemorragia era seguida do dbito e sua retirada nao trazia 
nenhum maleficio ao paciente. A evolugao na medicina trouxe conhe- 
cimento a respeito de suas fungdes imunoldgicas, hematopoieticas e 
da sepse pds-esplenectomia com potencial letal para alguns pacien- 
tes. A descrigao do tratamento nao operatorio em casos selecionados, 
especialmente na populagao pediatrica, revelou ao mundo cirurgico 
uma nova possibilidade terapeutica e tecnicas de ressecgao parcial ba- 
seadas na vascularizagao radial do drgao puderam ser implementadas 
com 0 objetivo de manter a fungao do orgao em beneficio da saude do 
paciente. 


0 traumatismo do bago mais frequente e o contuse. Por sua grande 
vascularizagao parenquimatosa, a hemorragia oriunda deste orgao pode 
ser fatal. Pode estar associada a lesao das costelas adjacentes em trauma¬ 
tismos diretos em pela intimidade anatomica com a cauda pancreatica, 
lesdes associadas a este orgao podem estar presentes e, em alguns casos, 
a lesao iatrogenica durante uma esplenectomia pode acomete-la, assim 
como ao fundo gastrico e ao colo. 

As lesdes esplenicas podem se apresentar como hematomas supcap- 
sulares e parenquimatosos, laceragdes ou pela completa fragmentagao do 
drgao. Pela AAST,’ classificam-se de graus I a V (Tabela 95.2). As lesdes 
de I a III sao tratadas conservadoramente na maioria dos casos. Lesdes 
de maior complexidade tambem podem ser tratadas conservadoramente, 
dependendo da estabilidade do doente. 


TABELA 95.2 ■ Classificagao das lesdes esplenicas segundo 
aAAST 

1 

Hematoma supcapsular < 10% superficie 

Laceragao < 1 cm de profundidade 

II 

Hematoma: subcapsular 10-50% superficie: intraparenquimatoso 
< 5 cm diametro 

Laceragao: 1-3 cm profundidade que nao envolva vaso 
parenquimatoso 

III 

Hematoma: subcapsular > 50% superficie ou em expansao: 
subcapsular ou intraparenquimatoso roto: intraparenquimatoso 
> 5 cm 

Laceragao: > 3 cm ou que envolva vaso parenquimatoso 

IV 

Laceragao que envolva vaso hilar ou segmentar com 
desvascularizagao > 25% do bago 

V 

Fragmentagao total do bago 

Lesao de vaso hilar com desvascularizagao do drgao 

Fonte: The American Association for the Surgery of Trauma.^ 


Para o seu tratamento, tambem podemos utilizar a embolizagao por 
arteriografia em pacientes hemodinamicamente estaveis que apresentem 
extravasamento de contraste intraparenquimatoso na TC. Esse procedi- 
mento tern por objetivo aumentar a taxa de sucesso do metodo nao ope- 
ratdrio e minimizar a morbidade. 

0 tratamento conservador do orgao deve sempre levar em conside- 
ragao o estado hemodinamico do paciente, a presenga de outras lesdes 
organicas e o ambiente hospitalar em que se encontra, alem da certeza 
de outras lesdes concomitantes que indiquem laparotomia (p. ex.: lesao 
de viscera oca). Se houver indicagao por outro motivo, pode-se manter a 
conduta conservadora no intraoperatdrio com sutura do drgao ou esple¬ 
nectomia parcial, se o doente estiver estavel. 

A imunizagao contra agentes encapsulados no paciente submetido a 
retirada do drgao e uma preocupagao pertinente. Recomenda-se a vacina- 
gao contra Haemophilus influenza, Neisseria meningitides (meningococo) e 
Streptococcus pneumoniae (pneumococo) a partir de 14 dias apos a cirurgia. 

A esplenose significa a presenga de tecido esplenico funcionante que 
pode ser suficiente do ponto de vista imunoldgico. Decorre de implantes 
de tecido esplenico na cavidade peritoneal e pode ser realizada pelo cirur¬ 
giao. Consiste em fixar cirurgicamente fragmentos esplenicos no grande 
omento e pode ser utilizada em casos selecionados. Este procedimento e 
uma possibilidade, mas vem caindo em desuso. 
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RIM 

Entre os orgaos do trato geniturinario, as lesoes renais sao as mais fre- 
quentes. Em sua maior parte, sao decorrentes do traumatismo fechado. 
Sintomas como dor lombar ou nos flancos, equimoses ou hematomas em 
flancos e a hematuria podem ser evidenciados e devem chamar a atengao 
da equipe de saude. A presenga de hematuria franca nao se correlaciona 
diretamente com o grau de lesao renal. 

A ciassificagao das iesoes renais segundo a AAST^ vai do grau i ao V 
(Taheia 95.3) e correspondem a hematomas suhcapsuiares, iaceragdes pa- 
renquimatosas com ou sem comprometimento do sistema coietor, avuisao 
do pedicuio vascuiar e tromhose da arteria renai. A avuisao do pedicuio 
vascuiar, a tromhose da arteria renai e a disjungao ureteropielica sao de¬ 
correntes de mecanismo de desaceieragao. 


TABELA95.3 ■ Ciassificagao das lesdes renais segundo a AAST 

I 

Contusao: hematuria e exames uroldgicos normals 

Hematoma: subcapsular nao expansivel 

II 

Hematoma: perirrenal 

Laceragao: < 1 cm de profundidade sem comprometimento do 
sistema coietor 

III 

Laceragao: > 1 cm de profundidade sem comprometimento do 
sistema coietor 

IV 

Laceragao: > 1 cm que compromete o sistema coietor 

Vascular: lesao de arteria ou veia renal com hemorragia contida 

V 

Laceragao: rim totalmente fraturado 

Vascular: avuisao hilar com desvascularizagao renal 

Fonte: The American Association for the Surgery of Trauma.^ 


As iesoes dos graus i a iii sao tratadas de forma conservadora na maio- 
ria dos pacientes. 0 tratamento das iesoes grau iV e motive de dehate entre 
os profissionais que atuam na area. Neste grau, ha comprometimento do 
sistema coietor e extravasamento de urina para os espagos perirrenais. Ha 
estudos especificos que mostram sucesso superior a 80% no tratamento 
conservador dessas iesoes. 0 auxiiio de profissionais especiaiizados em ra- 
dioiogia intervencionista para pungao de urinomas e uroiogia para a colo- 
cagao de cateteres (dupio J) na via urinaria promove a cicatrizagao da iesao 
do sistema coietor. Afaiha dessa terapeutica pode ocorrer porfalta de vas- 
cularizagao local, o que impede a cicatrizagao adequada, aiem da disjungao 
ureteropielica que pode nao ser facilmente identificavel a TC. 

A emholizagao arterial tamhem pode ser empregada no tratamento 
dos traumatismos renais em pacientes selecionados e com estahilidade 
hemodinamica. 

0 tratamento cirurgico pode resultar em nefrectomia. Profissionais 
capacitados podem preserver o rim atraves da nefrectomia polar e, em 
circunstancias especificas, a realizagao do autotransplante renal. 

As complicagoes decorrentes do traumatismo renal sao ressangra- 
mento do orgao, formagao de urinomas e ahscessos, hipertensao arterial 
e insuficiencia renal. 


ATEN^AO! 


A posigao extraperitoneal torna o trauma nao necessariamente asso- 
ciado a presenga de liquido livre peritoneal. 


ESTOMAGO, INTESTINO DELGADO E COLOS 

As perfuragoes das visceras ocas do trato digestorio acarretam contami- 
nagao do ahdome intra ou extraperitoneal e devem ser tratadas cirurgica- 
mente conforme sua extensao. 0 cirurgiao deve estar atento a lesoes que 
acometam a irrigagao desses orgaos, pois, se nao identificadas, podem 
evoluir com isquemia e necrose de parte do orgao, algumas vezes apos 
dias do trauma. 0 tratamento consiste em sutura simples da lesao, de- 
bridamento seguido de sutura, ressecgao com anastomose primaria ou 
ressecgao e confecgao de estomias. 


ATENgAO! 


A presenga de hematomas na parede do orgao deve ser cuidadosa- 
mente examinada para que uma lesao complete da parede nao deixe 
de ser identificada no ato operatorio. 

DUODENO E PANCREAS 

Apesar de toda a evolugao e conhecimento adquiridos no tratamento ao 
politraumatizado, as lesoes do complexo duodenopancreatico continuam 
a ser urn desafio para os profissionais atuantes na area. Excetuando-se a 
primeira porgao do duodeno, as demais se situam no retroperitonio e seu 
diagnostico pode ser dificil atraves dos metodos mais comumente utili- 
zados. 

As lesoes duodenais consistem em hematomas da parede do orgao, 
perfuragoes e Iaceragdes complexes. 0 envolvimento da segunda porgao 
duodenal e, especificamente, da papila duodenal deve ser reconhecido 
prontamente para melhor tratamento e prognostico. 

Nas lesoes pancreaticas, e necessario reconhecer a presenga de rup¬ 
ture do ducto pancreatico principal e sua localizagao. Para isso, pode ser 
necessaria a colangiorressonancia ou da pancreatocolangiografia endos- 
copica, porem a condigao clinica do paciente nem sempre permite. 

Lesoes duodenais menores e sem sinais de perfuragao podem ser tra¬ 
tadas pela observagao em jejum, sondagem nasogastrica e suporte nutri- 
cional adequado especifico para cada situagao. 

As perfuragoes duodenais requerem tratamento cirurgico, podendo 
ser utilizada, em casos selecionados, a exclusao pilorica que consiste em 
antrotomia gastrica e fechamento do piloro por sutura local, seguida de 
gastrojejuno anastomose. 

Lesoes do parenquima pancreatico sem comprometimento do duc¬ 
to podem ser observadas. Quando ha lesao ductal no corpo ou cauda, 
procede-se a pancreatectomia da porgao distal a lesao, preferencialmente 
com preservagao do bago, quando possivel. 0 envolvimento do ducto pan¬ 
creatico principal na porgao da cabega pode sertratado com drenagem 
local ou por duodenopancreatectomia. 

A destruigao do complexo duodenopancreatico ou sua desvascula- 
rizagao requer duodenopancreatectomia. No entanto, a condigao clinica 
pos-traumatica do doente pode nao ser compativel com tal procedimento, 
0 qual necessita de algumas horas para ser devidamente realizado e o 
paciente nem sempre se encontra em condigdes ideals. Outro fato impor- 
tante e que nem todos os cirurgides atuantes na area de emergencia estao 
habituados a realizartal procedimento de forma rapida e eficiente como 
equipes especializadas. Logo, e aceitavel como tratamento provisorio o 
grampeamento ao nivel do piloro e do jejuno, a ligadura ou drenagem 
do ducto coledoco, aiem da drenagem do complexo duodenopancreati¬ 
co como controle de danos. 0 paciente, entao, pode ser estabilizado em 
ambiente de terapia intensiva e, posteriormente, submetido a ressecgao e 
anastomoses por equipe especializada nesses procedimentos. 
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DIAFRAGMA 

Em razao de complicagdes graves que se seguem a formagao de uma 
hernia diafragmatica traumatica nao reconhecida, o tratamento ade- 
quado na fase aguda deve ser instituido. As iesdes diafragmaticas sao 
mais frequentemente originadas nos traumas penetrantes, e devem ser 
uma preocupagao da equipe medica, que assiste o paciente, confirmar 
ou afastar uma possivei iesao diafragmatica. 0 arsenai diagnostico con- 
siste em exame fisico, radiografia de torax, TC do torax e abdome, e 
ha ainda a videotoracoscopia ou videoiaparoscopia para diagnostico e 
tratamento especifico da iesao diafragmatica para os profissionais com 
experiencia no metodo. Esse metodo so podera ser utiiizado em doentes 
estaveis. 

De forma geral, a corregao da iesao pode ser feita com sutura prima- 
ria; porem, em iesdes mais compiexas, podem ser necessarias proteses 
para a corregao do defeito. 


REVISAO 


• 0 trauma abdominai e causa de morbimortaiidade evitavei, desde 
que reconhecido e tratado precocemente. E de suma importancia 
reconhecer os sinais de sangramento ou as aiteragdes sugestivas 
de peritonite. 

• Seguimos o protocoio de atendimento preconizado peio ATLS. Em 
pacientes com traumatismos abdominais, a sequencia e a mesma 
utilizada para todas as vitimas de trauma, seguindo a avaiiagao 
ABCDE. 

■ 0 trauma abdominai ja deve ser suspeitado a partir da histdria do 
trauma, quando sugerir transferencia de energia para o comparti- 
mento abdominai. 

■ A ciassificagao de gravidade de iesdes das visceras abdominais e 
feita peias tabeias da AAST. A avaiiagao tomografica ou durante 
0 ato operatorio permite a ciassificagao das iesdes para estimar a 
morbimortaiidade e o pianejamento terapeutico. 
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TRAUMAS PELVICOS 


■ MARCELO MOURA LINHARES 

■ EDSON J. LOBO 

■ CARLOS TOSHINORI AAAEDA 


0 trauma pelvico e geralmente associado ao trauma contuso e pode ter 
uma apresentagao clinica extremamente variavel, desde uma fratura os- 
sea. sem manifestagoes significantes. ate mesmo Iesdes compiexas. que 
podem comptometer a estabilidade hemodinamica e, se nao diagnosti- 
cadas e tratadas corretamente em tempo habil, podem levar a vitima ao 
dbito. 

As Iesdes traumaticas mais graves da pelve, geralmente, sao resul- 
tantes de traumas que envolvem a liberagao de grande quantidade de 
energia cinetica, como acidentes automobillsticos ou quedas de gran- 
des alturas. Por esse motivo, e rara a apresentagao isolada deste tipo 
de trauma, devido a alta prevalencia de traumas de outros drgaos ou 
sistemas, o que torna ainda mais dificil a tomada de decisao pelo medico 
socorrista. 

A mortalidade dos pacientes com trauma pelvico e de aproximada- 
mente 6%, sendo que 39% das mortes associadas a este trauma sao de- 
vidas a hemorragia de dificil controle secundaria as fraturas de ossos da 
pelve. Felizmente 90% das fraturas do anel pelvico sao associadas a Iesdes 
menores, mesmo apresentando alguma instabilidade ligamentar.’ 

0 anel pelvico e constituldo pelos dois ossos do quadril ou coxais, 
que se unem ao sacro/cdccix posteriormente e se encontram ao nivel da 
slnfise pubica anteriormente. Os ligamentos anteriores, incluindo a slnfise 
piibica, sao resp onsaveis por 40% da estabilidade do anel pelvico. No en- 
tanto, os ligamentos posteriores sacrotuberosos, sacroesp inhosos, sacroi- 
llacos e interosseos tern papel mais importante para mantera integridade 
e a estabilidade do anel pelvico.' 

A cavidade pelvica e contida pelos ossos da pelve e compreende a 
parte inferior do abdome, quer intra-abdominal quanto retroperitoneal. 
Nela, estao presentes a bexiga, o reto, os vasos illacos e, nas mulheres, os 
drgaos ginecoldgicos (utero, ovarios, tubas uterinas e vagina). 

■ QUADRO CLINICO 

A apresentagao clinica do trauma pelvico pode ser tao variavel quanto a 
sua gravidade. Dessa forma, traumas resultantes da liberagao de baixa 
energia cinetica e, em pacientes conscientes e sem queixa de dores na 
regiao pelvica, tern pequena possibilidade de fraturas pelvicas ou Iesdes 
de drgaos pelvicos. 

Ao contrario, a histdria de traumas violentos, como quedas e/ou la- 
ceragdes profundas de flancos, perlneo e regiao escrotal, uretrorragia, 
sangram ento retal ou vaginal, prdstata com deslocamento cranial, e ro- 
tagao e encurtamento de membros inferiores, sao sinais cllnicos indiretos 
e de grande valia no diagndstico de fraturas de pelve, principalmente 
quando o paciente se apresenta instavel hemodinamicamente, necessi- 
tando de grande volume de expansores plasmaticos ou de transfusdes 
sangulneas. 












URGENCIAS E EMERGENCIAS 


563 


■ DIAGNOSTICO 

Na abordagem do paciente politraumatizado, deve-se ter urn alto Indice 
de susp eita para o trauma pelvico. Geralmente, o diagnostico se faz pela 
historia cimica devido a cinematica do trauma, associado a urn exame flsi- 
co minucioso e, por muitas vezes, seriado. 


ATEN^AO! 


A inspegao cuidadosa a procura de laceragbes e hematomas na re- 
giao pelvica, incluindo o permeo, assim como o toque retal e vaginal 
na mulher, podem dar indiclos de traumas pelvicos nao evidentes no 
atendimento Iniclal, principalmente em urn paciente inconsciente. 

Na suspeita de fratura, preconiza-se a realizagao da manobra para 
avaliar se ha instabilidade do anel pelvico. Ela e realizada pela palpagao 
da crista iliaca anterior associada a urn suave movimento em diregao a 
linha media, assim como urn movimento anteroposterior rotacional. Esta 
manobra deve ser realizada por urn cirurgiao experiente e uma unica vez 
durante a avaliagao inicial, devido a possibilidade de agravamento das 
lesdes com complicagoes potencialmente catastroficas. 

Mesmo sendo solicitada rotineiramente no atendimento ao politrau¬ 
matizado, a radiografia de bacia pode nao determinar o diagnostico de 
fratura pelvica. Sendo assim, no paciente instavel hemodinamicamente 
com susp eita de trauma pelvico e sem evidencias de liquido livre na ca- 
vidade abdominal pelos exames de US (FAST) ou lavado peritoneal diag¬ 
nostico e, afastadas outras causas de cheque nao hemorragico, deve-se 
atribuir o sangram ento ao trauma pelvico. 

Na suspeita de trauma pelvico com paciente estavel, o uso de TC para 
evidenciar fraturas de pelve e muito mais sensivel do que a radiografia. 
Esse exame possibilita ainda outros achados importantes alem do simples 
diagnostico de fraturas, como, por exempio, o extravasamento sanguineo 
arterial identificado como urn "borramento" {blush), hematoma pelvico, 
rompimento dos ligamentos sacroiliacos, deslocamento posterior da pel¬ 
ve, instabilidade ossea e lesoes de orgao pelvicos e/ou demais orgaos da 
cavidade abdominal. 

A angiografia tern papel diagnostico e terapeutico, porem tern indi- 
cagoes especificas e nao deve retardar outras modalidades de tratamento 
para focos presumiveis de hemorragias fora da pelve e que possam causar 
instabilidade hemodinamica. Aproximadamente 90% dos pacientes que 
apresentam sangram ento da pelve sao devidos a fratura de ossos e lesoes 
ligamentares, sendo a minoria por sangram ento arterial. Portanto, este 
exame nao devera preceder a fixagao externa da bacia, a menos que haja 
fortes indicios de les ao arterial no exame fisico, como diminuigao da per- 
fusao de extremidades inferiores. 

Existem algumas classificagoes de trauma pelvico, com diferentes 
propostas, visando a uniformizar os conceitos, de modo a possibilitar a 
comparagao e o intercambio de informagdes entre os diversos esp ecialis- 
tas envolvidos no atendimento. 

A classificagao de Tile^ divide as fraturas do anel pelvico em tres gran- 
des grupos e e baseada na estabilidade, na avaliagao clinica e nas imagens 
de radiografias, sendo muito utilizada para definir a necessidade de esta- 
bilizagao de urgencia, assim como definitiva, das fraturas e esta resumida 
no Quadro 96.1. 

As fraturas tipo A sao estaveis, pois os ligamentos posteriores estao 
intactos, podendo ser causadas por avulsao da asa do iliaco ou da tu- 
berosidade, fraturas da asa do iliaco, do arco anterior ou sacrococcigea 
transversal. As fraturas tipo B sao aquelas em livro aberto (rotagao lateral), 
fraturas por compressao lateral ou aquelas com instabilidade rotacional 


QUADRO 96.1 ■ Classificagao de Tile para fraturas pelvicas 

TIPO DE FRATURA 

DESLOCAMENTO 

ESTABILIDADE 

Tipo A 

Arco posterior intacto 

Ausente 

Estavel 

Tipo B 

Ruptura incompleta de 
arco posterior 

Rotagao interna 
ou externa 

Instavel - rotacional 
Estavel - vertical 

Tipo C 

Ruptura completa de arco 
posterior 

Vertical 

Instavel - rotacional 
Instavel-Vertical 


bilateral. As fraturas tipo C envolvem a ruptura do complexo sacroiliaco e 
possuem instabilidade vertical e rotacional. 

Outra classificagao muito utilizada e a de Young-Burgess,^ que tern 
0 intuito de guiar a sequencia de tratamento e se baseia no vetor forga 
resultante do trauma, que pode ser compressao anteroposterior (APC), 
compressao lateral (LC) e cisalhamento vertical (VS), podendo tambem ser 
classificada em estavel e instavel, conforme descrito no Quadro 96.2. 


QUADRO 96.2 ■ Classificagao de Young-Burgess para fraturas 
pelvicas 

MECANISMOETIPO 

DESLOCAMENTO 

ESTABILIDADE 

APC 

Tipo I 

Rotagao externa 

Estavel 

APC 

Rotagao externa 

Instavel - rotacional 

Tipo II 


Estavel - vertical 

APC 

Rotagao externa 

Instavel-rotacional 

Tipo III 


Instavel - vertical 

LC 

Tipo I 

Rotagao interna 

Estavel 

LC 

Rotagao interna 

Instavel-rotacional 

Tipo II 


Estavel - vertical 

VS 

Vertical 

Instavel-rotacional 
Instavel - vertical 


As lesoes causadas por APC-I envolvem a disjungao da sinfise pubica 
e/ou fratura vertical dos ramos piibicos com afastamento da sinfise menor 
do que 2,5 cm, podendo gerar apenas uma instabilidade rotacional leve. 
As fraturas APC-II sao rotacionarias e instaveis, com o afastamento da sin¬ 
fise maior do que 2,5 cm. Elas sao secundarias a ruptura da sinfise, a fratu¬ 
ra dos ramos pubicos, a ruptura dos ligamentos sacrotuberosos, sacroesp 
inhosos e sacroiliacos. Finalmente, as fraturas APC-III sao causadas pelas 
lesoes nos ligamentos sacroiliacos posteriores, ocasionando instabilidade 
rotacional e vertical, levando a apresentagao da pelve flutuante. 

As lesdes causadas por forgas de LC, geralmente sao consequentes 
aos atropelamentos ou outros tipos de acidentes envolvendo veiculos au- 
tomotores. Elas ocorrem no piano horizontal, estao comumente associa- 
das as lesdes do trato geniturinario e sao subdivididas em tres categorias. 
As LC-I envolvem fraturas transversas do anel anterior e impacgao sacral e. 
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geralmente, sao estaveis. As lesoes LC-II sao secundarias aos traumas que 
envolvem grande quantidade de energia cinetica, produzindo a ruptura do 
ligamento sacroiliaco posterior e deslocamento da articulagao sacroilia- 
ca, podendo ser estaveis ou instaveis. Nas iesoes LC-iii, existe a compieta 
destruigao da articulagao sacroiliaca, assim como dos iigamentos sacroesp 
inhosos e sacro-tuberosos, ievando a rotagao externa contraiaterai. Neste 
tipo de ies ao, e comum o comprometimento neurovascuiar associado. 

As iesoes causadas por VS sao secundarias a urn vetor forga anterior 
e posterior, geraimente causadas por quedas de grandes aituras que en¬ 
volvem 0 rompimento dos Iigamentos sacroesp inhosos e sacrotuberosos, 
causando grande instabilidade pelvica. 


ATENgAO! 


Cabe lembrar que urn tergo dos pacientes com faturas da pelve vao 
apresentar Iesoes osseas combinadas, mais comumente LC e VS. 


■ TRATAMENTO 

0 atendimento do paciente com trauma pelvico, assim como dos diversos 
tipos de traumas, deve seguir os preceitos do ATLS,^ em que o diagnostico 
e a terapeutica sao realizados de forma coordenada e sistematica. Dessa 
forma, a susp eita de trauma pelvico sempre deve ser aventada, pois pode 
ser resp onsavel por hemorragias ocultas retroperitoneais e como etiologia 
de cheque hipovolemico.'' Lima pelve instavel pode represar ate 4 L de 
sangue sem evidencia de exteriorizagao. Assim, apenas a ressuscitagao 
volemica, sem o tratamento efetivo da fonte de sangram ento, nao se tor- 
na eficaz para a estabilizagao hemodinamica. 

A abordagem precoce do paciente vitima de trauma pelvico exige o 
envolvimento de multiplos esp ecialistas, tais como o cirurgiao de trauma, 
0 cirurgiao ortopedista, o cirurgiao vascular e o radiologista intervencio- 
nista, que devem tomar decisdes em conjunto para definir qual o tipo de 
tratamento e o momenta oportuno, com base na apresentagao clinica e 
nos exames subsidiarios seriados. 

A primeira forma de tratamento tern o objetivo de proceder a esta¬ 
bilizagao pelvica, que pode ser realizada no atendimento pre-hosp italar 
de maneira simples e ate mesmo em ambientes sem muitos recursos. 
Ela tem como objetivo estabilizar os focos de fratura para formagao de 
um coagulo estavel e diminuir o volume da cavidade a pelvica, a fim de 
diminuir o sangram ento potencialmente fatal no primeiro momenta. A 
forma mais simples e temporaria seria o uso de um lengol colocado cir- 
cunferencialmente, envolvendo a pelve na altura do trocanteres e manti- 
dos sob forte pressao. Como alternativa, existem disp ositivos comerciais 
conhecidos como pelvic binders, guefuncionam com o mesmo princfpio 
de estabilizagao nao invasiva. Eles podem serfacilmente manuseados e 
aplicados pelos agentes paramedicos. Cabe lembrar que esses tipos de 
tratamento sao nao invasivos e temporarios, podendo ser utilizados por 
um periodo de no maximo 24 boras, de modo a se evitar Iesoes de pele 
e musculo. Deve-se atentar para a correta localizagao e pressao sobre o 
anel pelvico, para nao causar maiores danos, antes do tratamento defi- 
nitivo dasfraturas. 

A fixagao externa e outra modalidade de tratamento que tem o mes¬ 
mo objetivo de estabilizar os focos e diminuir o volume pelvico, parecendo 
ser mais efetiva. Porem, ela deve ser realizada por um cirurgiao ortope¬ 
dista e em ambiente de centre cirurgico ou em salas de emergencia de 
centres esp ecializados com estrutura para realizagao deste procedimento. 
A fixagao externa pode ser realizada com uso de pinos metalicos com ou 
sem fluoroscopia e C-Clamps (fixagao posterior). Os fixadores externos 


podem ser mantidos de 6 a 12 semanas ou convertidos para um fixador 
interne, a criterio do cirurgiao ortopedista. Porem, este tratamento nao 
esta isento de riscos, como lesoes vasculares ou neurologicas, perda de 
tensao e infecgao do sitio de colocagao. 

A angiografia com embolizagao e util nos pacientes com instabilida¬ 
de hemodinamica por cheque hemorragico de etiologia arterial, ou seja, 
aproximadamente 10% dos traumas graves de pelve. 0 extravasamen- 
to de contraste pela tomografia e um forte indicador de que sera pos- 
sivel visualizar o sangram ento em uma arteriografia. Os cases de falha 
da terapeutica deste procedimento apos a identificagao e embolizagao 
adequada do sitio de sangram ento geralmente estao relacionados com 
outros disturbios de coagulagao provocados pela propria hemorragia. 
Embora seja um otimo tratamento quando bem indicado, nao sao todos 
os grandes centres que possuem a disp onibilidade deste procedimento 
em tempo habil no atendimento do paciente com sangram ento ativo e, 
muitas vezes, torna-se necessaria a utilizagao de outras modalidades te- 
rapeuticas temporarias. 

A laparotomia exploradora na abordagem do trauma pelvico iso- 
lado tem papel restrito, exceto para o controle das hemorragias intra- 
cavitarias de outros sitios ou perfuragao intestinal. Estas lesoes podem 
ser susp eitadas pela US com EAST ou lavado peritoneal no paciente 
instavel (Figura 96.1). 



FIGURA 96.1 ■ Paciente submetido a laparotomia exploradora e 
colocagao de fixador externo. 


Fonte: Arquivo pessoal do Dr. Marcelo Moura Unbares. 


Nos casos de abordagem cirurgica por sangram ento da pelve isolado, 
preconiza-se a cirurgia de controle de danos por acesso extraperitoneal, 
uma vez que o tamponamento intraperitoneal com compressas da pelve 
pode ter pouca efetividade. A tecnica de tamponamento pre-peritoneal ou 
extraperitoneal se faz habitualmente por incisao infraumbilical de 10 cm, 
descolamento do espago pre-vesical, pelvico lateral e pre-sacral, onde sao 
colocadas habitualmente tres compressas de cada lado. Se houver necessi- 
dade de laparotomia exploradora devido a associagao com outras lesoes, 
pode-se utilizar a incisao de Pfannenstiel ou, em ultimo caso, por lomboto- 
mia bilateral, se nao for possivel manter o peritonio infraumbilical integro. 


ATENgAO! 


Cabe ressaltar que a cirurgia de controle de danos nao contraindica a 
realizagao posterior de fixagao externa ou supraumbilical.^ 
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Trauma pelvico 
hemodinamicamente estavel 



FIGURA96.2 ■ Algoritmo de atendimento no trauma pelvico 
complexo com estabilidade hemodinamica. 

Fonte: Mattox e colaboradores.' 


Nos casos de trauma pelvico complexo ou trauma pelvico aberto, 
devem-se seguir os mesmos preceitos do trauma pelvico fechado, como o 
controle do sangram ento, o controle da contaminagao e a fixagao defini- 
tiva da pelve. No entanto, devido a comunicagao do foco de sangram ento 
com 0 meio externo, o empacotamento pre-peritoneal pode ser ineficaz, 
sendo realizado por meio da abertura do ferimento da pele. Devido as 
altas taxas de mortalidade por sepse nas fraturas abertas, muitas vezes, 
faz-se necessario o desvio do transito intestinal por meio de tranversosto- 
mia e/ou do fluxo urinario por cistostomia. 

0 tratamento do trauma pelvico exige da equipe cirurgica muita 
atengao e rapidez, uma vez que a ordem de prioridade dos exames 
subsidiarios vai depender nao apenas da suspeita e da melhor indica- 
gao, mas tambem da disponibilidade e do tempo gasto para sua efetiva 
realizagao. Acrescenta-se ainda a morbidade e a mortalidade conse- 
quentes as lesoes associadas, que quase sempre estao presentes nos 
traumas de pelve. Devido a esses fatos, existem diferentes algoritmos 
preconizados para o atendimento destes traumas complexos. Porem, 
eles podem variar de urn servigo para outro, principalmente devido a 
utilizagao e a disp onibilidade da arteriografia e da facilidade de obten- 
gao dos mecanismos de fixagao da pelve. A seguir, sao apresentados 
alguns algoritmos de atendimento aos pacientes vitimas de traumas 
de pelve nas Figuras 96.2 e 96.3 a seguir adapatdas de Mattox e co¬ 
laboradores.' 


REVISAO 


• 0 trauma pelvico e geralmente associado ao trauma contuso e pode 
ter uma apresentagao cllnica extremamente variavel, desde uma 
fratura ossea, sem manifestagoes significantes, ate mesmo lesoes 
complexas, que podem comptometer a estabilidade bemodinamica 
e levara vltima a obito. 

■ A bistoria de traumas violentos, como quedas e/ou laceragoes pro- 
fundas deflancos, permeo e regiao escrotal, uretrorragia, sangram 
ento retal ou vaginal, prostata com deslocamento cranial, e rotagao 
e encurtamento de membros inferiores, sao sinais cllnicos indiretos 
e de grande valla no diagnostico de fraturas de pelve. 



FIGURA96.3 ■ Algoritmo de atendimento no trauma pelvico 
complexo com instabilidade hemodinamica. 

Fonte: Adaptada de Mattox e colaboradores.' 


■ A inspegao cuidadosa a procura de laceragoes e hematomas na re¬ 
giao pelvica, incluindo o permeo, assim como o toque retal e vaginal 
na mulher, podem dar indicios de traumas pelvicos nao evidentes 
no atendimento inicial, principalmente em urn paciente inconsciente. 

■ Os exames mais uteis sao US e TC. 

■ A classificagao de Tile dos tipos de fraturas: Tipo A, arco posterior 
intacto; Tipo B, ruptura incompleta de arco posterior; Tipo C, ruptu- 
ra completa de arco posterior. 

• Outra classificagao muito utilizada e a de Young-Burgess: com- 
pressao anteroposterior (APC), compressao lateral (LC) e cisalha- 
mento vertical (VS), podendo tambem ser classificada em estavel 
e instavel. 

■ 0 atendimento do paciente com trauma pelvico, assim como dos 
diversos tipos de traumas, deve seguir os preceitos do ATLS, em que 
0 diagnostico e a terapeutica sao realizados de forma coordenada 
e sistematica. 


■ REFERENCIAS 
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Interobserver reliability of the young-burgess and tile classification systems 
for fractures of the pelvic ring. J Orthop Trauma. 2008:22(6):379-84. 

3. American College of Surgeons. ATLS student course manual: advanced 
trauma life support. 9th ed. Chicago: ACS; 2012. 
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HIPERTENSAO INTRA-ABDOMINAL 
E SINDROME COMPARTIMENTAL 
ABDOMINAL 


■ ADENAUER MARINHO DE OLIVEIRA GOES JUNIOR 

■ SIMONE DE CAMPOS VIEIRA ABIE 

■ RAMIRO COLLEONI 


A smdrome compartimental abdominal e a hipertensao intra-abdominal 
tern sido cada vez mais reconhecidas como complicagoes em pacientes em 
estado critico no ambiente de UTI e contribuem para aumento na morbi- 
mortalidade de forma significativa.' 

Smdrome compartimental abdominal e hipertensao intra-abdominal 
afetam varios sistemas organicos, mais intensamente cardiovascular, resp 
iratorio, excretor e neurologico.' Quando nao diagnosticados e tratados 
rapidamente, ate 36% dos casos de smdrome compartimental abdominal 
levam a A detecgao e o tratamento precoces sao essenciais para 
diminuigao da PIA e melhora do prognostico do paciente.^ 

Recentemente, em 2006, a World Society on Abdominal Compart¬ 
ment Syndrome (WSACS) estabeleceu em consenso definigoes para hiper¬ 
tensao intra-abdominal e smdrome compartimental abdominal,''^ que foi 
atualizado em 2013,''^ '' devido: 

a I ao crescente interesse pelo diagnostico da hipertensao intra-abdo¬ 
minal, 

b I ao desenvolvimento de curatives com pressao negativa para o manejo 
das peritoniostomias e; 

c I aos metodos minimamente invasivos para redugao da PIA. 

As novas definigdes introduzidas na ultima versao incluem: sindro- 
me policompartimental, complacencia da parede abdominal, definigao de 
"abdome aberto" como sinonimo de fechamento temporario do abdome 
e uma classificagao que facilita a comparagao entre grupos de pacientes 
nesta condigao e a adaptagao de recomendagdes do consenso para a faixa 
etaria pediatrica.^'’ 

■ DEFINICOES 

• PIA e definida como a pressao em repouso dentro da cavidade ab¬ 
dominal; varia entre 5 e 7 mmHg.''^’^ 

• Hipertensao intra-abdominal e a manutengao ou repetigao de 
PIA elevada (acima de 12 mmHg). Pode ser clasificada em graus: I: 
PIA 12-15 mmHg: II: PIA 16-20 mmHg; III: PIA 21-25 mmHg; IV: PIA 

> 25 mmHg.^’‘ “ Em criangas, consideram-se medidas repetidas ou 
permanentes da PIA acima de 10 mmHg como hipertensao intra- 
-abdominal. 

• Smdrome compartimental abdominal corresponde ao desenvol¬ 
vimento de insuficiencia e/ou disfungao de orgaos associadas a PIA 

> 20 mmHg. Diferente da hipertensao intra-abdominal, a smdrome 
compartimental abdominal nao e classificada em graus; ela esta 
presente ou nao. A smdrome compartimental abdominal pode ser: 
a I primaria: caracteriza-se por uma HIA de curta duragao em con- 
sequencia de lesoes ou doengas abdominopelvicas, como ocorre 
nos traumas abdominals; 


b I secundaria: hipertensao intra-abdominal de etiologia extra- 
-abdominal, sepse, queimaduras e outras situagdes de aumento da 
permeabilidade capilar e condigdes em que ha infusao de grandes 
quantidades de liquidos para reposigao volemica; 
c I recorrente: os sintomas de smdrome compartimental abdomi¬ 
nal aparecem apds a resolugao de urn episddio de smdrome com¬ 
partimental abdominal primaria ou secundaria e por ocorrer em urn 
paciente que esta se recuperando de urn estado critico. Apresenta 
morbimortalidade significativa. 

■ PPA e a diferenga entre a PAM e a PIA; determina a perfusao de 
drgao intra-abdominal.''^’ PPA maior do que 60 mmHg esta asso- 
ciada a melhor prognostico, e quando abaixo de 50 mmHg, esta 
associada a aumento da mortalidade.’ 

• Smdrome policompartimental e a condigao na qual dois ou mais 
compartimentos anatomicos se encontram com pressoes anormal- 
mente elevadas.^'’ 


ATENgAO! 


Em criangas, considera-se smdrome compartimental abdominal quan¬ 
do a PIA e maior do que 10 mmHg com disfungao organica associada. ’ 


■ FISIOPATOLOGIA 

0 abdome pode ser considerado como uma "caixa" com paredes rigidas (ar- 
cos costais, coluna e bacia) e flexiveis (parede anterior do abdome e diafrag- 
ma). A complacencia dessas paredes, o volume das visceras macigas e ocas 
e a ocorrencia de colegoes (sangue, liquido ascitico, etc.) determinam a PIA.® 

Fatores de risco para o desenvolvimento desta smdrome incluem: po- 
litraumatismo (especialmente se submetidos a laparotomia para controle 
de danos), queimaduras extensas, LR e IH, sepse, politransfusao, balango 
hidrico positive, deciibito com cabeceira elevada acima de 30 graus, ileo 
paralitico, aneurisma roto de aorta abdominal, isquemia mesenterica e 
pancreatite e peritonites graves de outras etiologias.^'®'® 

Ja esta bem estabelecido que a HIA afeta o debito cardiaco (DC) pela 
compressao da VCI, reduzindo o DC e, consequentemente, a perfusao de 
orgaos abdominais.''’'” As arteria e as veias renais tambem sao comprimi- 
das, resultando em isquemia e congestao, fatores fundamentals no desen¬ 
volvimento da LRA, que leva a retengao hidrica;''® nesse contexto, tambem 
ha estimulo do SRAA, agravando ainda mais a retengao hidrica.’ 

Alem disso, a hipoxia dos orgaos abdominals (pela hipoperfusao) esta 
associada a liberagao de citocinas inflamatorias que aumentam a permea¬ 
bilidade capilar e o edema tecidual, acarretando elevagao da PIA.’'” Por 
outro lado, a elevagao das cupulas diafragmaticas comprime o parenqui- 
ma pulmonar, levando a hematose ineficiente e, consequentemente, agra¬ 
vando ainda mais a hipoxia.’ 

As consequencias da hipertensao intra-abdominal nao ficam restritas 
aos orgaos intra-abdominais; elas atingem direta ou indiretamente todos 
os sistemas organicos. Como resultado, a hipertensao intra-abdominal 
prolongada e nao tratada frequentemente provoca urn estado de hipoper¬ 
fusao tecidual e falencia de orgaos, que pode agravar ou ser agravada por 
doengas preexistentes.® 

Desse modo, os mecanismos fisiopatologicos envolvidos na elevagao 
da PIA interagem de modo sinergico entre si, deteriorando a fisiologia do 
paciente. 

■ QUADRO CLINICO 

Nao ha urn quadro clinico caracteristico; os sinais e sintomas que cha- 
mam atengao frequentemente estao relacionados ao mecanismo gerador 
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da hipertensao intra-abdominal (se primario ou secundario); por exem- 
plo, caso 0 aumento da PIA seja secundario a pancreatite, aneurisma roto 
ou isquemia mesenterica, a clinica mais evidente sera aquela encontrada 
nestas afecgoes. Outro fato importante e que o quadro clinico pode se 
manifestar pelo agravamento de condigdes subjacentes. 

Cardiovascular. 0 retorno venoso e o DC estao diminuidos. Alem 
disso, a pressao intratoracica aumentada pelo diafragma cranialmente 
deslocado afeta diretamente a contratilidade miocardica.^®’® 

A resistencia vascular periferica (pos-carga) aumenta pelo efeito com- 
pressivo que ha sobre a aorta e a vasculatura sistemica; a RVP tambem 
sofre incremento devido a compressao do parenquima pulmonar.'” 

A PVC costuma aumentar, apesar de o retorno venoso e o DC estarem 
diminuidos. E importante lembrar-se deste detaihe, pois a PVC elevada 
pode nao refletir adequadamente o volume intravascular em pacientes 
hipovolemicos.® 

0 retorno venoso dos MMII e prejudicado pelo aumento da pressao 
dentro da VCI secundario ao efeito compressivo sobre a mesma e pelo 
"estrangulamento" da vela cava na crura diafragmatica que acontece pelo 
deslocamento cranial deste musculo. A hipertensao venosa nas extremida- 
des inferiores desencadeia edema e aumenta o risco de TVP.^'® ’ 

Respiratorio. A compressao extrinseca do parenquima pulmonar 
provoca atelectasias, diminuigao do transp orte de oxigenio atraves da 
membrana capilar alveolar e tambem predisp be a infecgbes pulmonares. 
0 fluxo capilar pulmonar tambem e prejudicado, a eliminagao de dioxido 
de carbono e diminuida e o aumento da pressao de pico insp iratorio e da 
pressao dentro nas vias aereas pode levarao barotrauma.®'* 

Renal. Oliguria pode manifestar-se com PIA de 15 mmHg e anuria 
com 30 mmHg.® As consequencias do decrescimo da filtragao glomerular 
sao 0 aumento serico da ureia e da creatinina (Cr) e a diminuigao do clea¬ 
rance de Cr. A excregao urinaria de sodio e cloro diminui, e a concentragao 
urinaria de potassio aumenta. As agbes da renina e os niveis de aldostero- 
na no plasma aumentam.’'®'® 

Gastrintestinal. 0 intestino esta entre os orgaos mais suscetiveis a 
elevagbes da PIA. A redugao da perfusao mesenterica se manifesta com 
PIA a partir de 10 mmHg. Com PIA de 40 mmHg. o fluxo no tronco celiaco 
diminui 43%, e na arteria mesenterica superior, ate 69%. 


ATEN^AO! 


Os efeitos adversos da hipoperfusao mesenterica sao potencializados 
por hipovolemia e hemorragia.® 

As algas intestinais isquemicas tornam-se edemaciadas e distendi- 
das, aumentando a PIA e prejudicando a perfusao intestinal. Translocagao 
bacteriana para linfonodos mesentericosja foi demonstrada em pacientes 
graves com PIA de apenas de 10 mmHg.® 

Hepatico. 0 fluxo na arteria hepatica, nas veias hepaticas e na vela 
porta e reduzido. Na arteria hepatica, e afetado diretamente pela diminui¬ 
gao do DC, ao passo que as veias hepaticas sao comprimidas pelo proprio 
figado e sofrem "estrangulamento" pelo diafragma deslocado.®*® 

Em escala microscopica, a perfusao hepatica diminuida acarreta dimi¬ 
nuigao na produgao de substrates energeticos pelas mitocbndrias e o cle¬ 
arance de acido lactico executado pelo figado tambem e comprometido.® 
SNC. Urn dos mecanismos sugeridos para o aumento da PIC que 
acompanha a HIA e que a pressao intratoracica elevada prejudica a drena- 
gem venosa cerebral, levando ao represamento de sangue venoso dentro 
do cranio e ao edema cerebral. A hipovolemia e a hipotensao arterial pre¬ 
disp bem 0 parenquima cerebral a alteragbes de perfusao, principalmente 
em pacientes com TCE associado.® 


Parede abdominal. 0 edema da parede, que ocorre pelo cheque e 
pela reposigao volemica agressiva, tambem contribui para a diminuigao 
da sua complacencia.®’®'® PIA de 40 mmHg reduze em 80% a perfusao da 
parede abdominal. Este e o substrate da dificuldade de cicatrizagao, deis- 
cencia de suturas e desenvolvimento de fasceite necrosante que ocorrem 
em pacientes cujos abdomes sao fechados sob tensao.® 

■ DIAGNOSTICO 

0 exame fisico tern baixa sensibilidade (< 60%) para identificagao da 
hipertensao intra-abdominal/sindrome compartimental abdominal.® a men- 
suragao seriada da PIA e fundamental para a detecgao precoce da sindrome 
compartimental abdominal e a orientagao das medidas terapeuticas.®'® 
Embora haja outros metodos, pelo baixo custo e facil execugao, o re- 
comendavel e a avaliagao da PIV.®'*'®* 

Fatores como mudangas na posigao do paciente, contragbes da mus- 
culatura da parede abdominal e do proprio detrusor e a infusao de gran- 
des volumes de liquido pela sonda vesical podem influenciar a medida da 
PIV e conduzir a uma terapeutica inapropriada.®'® 

A sonda vesical, de preferencia de tres vias, para facilitar a infusao de 
SE e a mensuragao da pressao, e conectada a urn adaptador em forma de 
T; urn dos ramos do T e ligado a bolsa coletora de urina e a bexiga e esva- 
ziada; o outro e conectado preferencialmente a urn transduto r de pressao 
ou, como alternativa, a uma escala metrica para medir PVC.® 

A PIV deve ser aferida ao final da expiragao, com o paciente em de- 
cubito dorsal horizontal e assegurando-se de nao haver contragbes da pa¬ 
rede abdominal. A linha axilar media deve ser usada como ponto "zero" 
para o transduto r de pressao, e o volume maximo de SF a ser instilado 
pela sonda vesical e de 25 ml. Os valores obtidos devem ser expresses em 
mmHg (1 mmHg = 1,36 cm de agua).®’®’* 


ATENgAO! 


Na crianga, o volume de SF a ser instilado pela sonda vesical e de 
1 mL/kg, com urn minirno de 3 mL e maximo de 25 mL.® 


■ TRATAMENTO 

A melhor conduta, sem duvida, e prevenir o surgimento de hipertensao in¬ 
tra-abdominal, no caso dos pacientes cirurgicos (em especial, os que reque- 
rem controle de danos) evitando o fechamento da cavidade sob tensao.®'®'® 
A terapeutica deve iniciar pela corregao do fator causal da hipertensao in¬ 
tra-abdominal antes que se instale a sindrome compartimental abdominal; 
a hidratagao do paciente deve ser adequada, disturbios hidreletroliticos e 
acidobasico s tratados e a coagulopatia revertida.®'®''® 0 objetivo, no pacien¬ 
te adulto, e manter a PIA menor do que 12 mmHg a 15 mmHg.®'® 

Colegbes liquidas podem ser drenadas por meio de pungbes e coloca- 
gao de cateteres, preferencialmente guiadas por imagens radiologicas, e 
0 estbmago e o colo podem ser descomprimidos pela colocagao de son- 
das.®'"''®'® 

0 posicionamento do paciente em deciibito dorsal horizontal pode 
contribuir para a redugao da PIA.®'® 

Bloqueio neuromuscular, sedagao e analgesia podem otimizar a com- 
placencia da parede abdominal.®'®'® 

Quando a sindrome compartimental abdominal ja se estabeleceu, esta 
indicada a laparotomia descompressiva (peritoniostomia) ou, no caso de 
pacientes submetidos a controle de danos, a reintervengao (Figura 97.1). 

Deve ser feito urn inventario da cavidade com o objetivo de detectar 
fatores desencadeantes da sindrome compartimental abdominal passiveis 
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FIGURA 97.1 ■ Aspecto da peritoniostomia. 


de corregao cirurgica, como a evacuagao de urn hematoma ou a retirada 
de compressas utilizadas para tamponamento.^'''®’'” 

A descompressao da cavidade abdominal e executada portecnicas de 
fechamento sem tensao da cavidade abdominal.®'®'® 

No pos-operatorio, uma vez tratados os fatores de base e controlada 
a PIA, 0 uso de curativos com pressao negativa®'®’® pode ajudar a atingir 
0 proximo objetivo: a sintese precoce da parede abdominal, fundamental 
para prevengao de imimeras complicagdes advindas da peritoniostomia®'®'® 
(Figura 97.2). 

Obter 0 fechamento do abdome pode ser desafiador no contexto dos 
pacientes que apresentarem sindrome compartimental abdominal; as es- 
trategias utilizadas para a reconstrugao da parede abdominal dependem, 
em parte, da tecnica empregada na sintese temporaria e fogem ao escopo 



FIGURA 97.2 ■ Vacuum Assisted Closure (VAQ. 


Fonte: Zhang e colaboradores,® Kirkpatrick e colaboradores® e Jaipuria e colabo- 
radores.® 


deste capitulo. Ver, a seguir, urn algoritmo para tratamento de hipertensao 
intra-abdominal/sindrome compartimental abdominal (Figura 97.3). 

■ CONCLUSAO 

Artigos recentes revelam que boa parte dos medicos que tratam de pa¬ 
cientes com fatores de risco para hipertensao intra-abdominal/sindrome 
compartimental abdominal desconhecem as recomendagoes do consenso 
da WSACS.'’® Lembrar a existencia da sindrome compartimental abdomi¬ 
nal e fundamental, e ela deve ser considerada frente a evolugdes desfavo- 
raveis e pioras repentinas dos pacientes em ambiente de terapia intensiva. 
Recomenda-se a mensuragao precoce e seriada da PIV em pacientes com 
fatores de risco para hipertensao intra-abdominal/sindrome compartimen¬ 
tal abdominal. 


REVISAO 


■ Sindrome compartimental abdominal e hipertensao intra-abdomi¬ 
nal afetam varios sistemas organicos, mais intensamente cardiovas¬ 
cular, respiratorio, excretore neurologico. 

■ A PIA e definida como a pressao em repouso dentro da cavidade ab¬ 
dominal; varia entre 5 e 7 mmFIg; A hipertensao intra-abdominal e a 
manutengao ou repetigaode PIAelevada (acimade 12 mmFIg). Pode 
serclasificada em graus: I: PIA 12-15 mmFIg; II: PIA 16-20 mmFIg; III: 
PIA 21-25 mmFIg; IV: PIA > 25 mmFIg. Em criangas, consideram-se 
medidas repetidas ou permanentes da PIA acima de 10 mmFIg como 
hipertensao intra-abdominal. A sindrome compartimental abdomi¬ 
nal correspo nde ao desenvolvimento de insuficiencia e/ou disfun- 
gao de orgaos associadas a PIA > 20 mmFIg; a PPA e a diferenga 
entre a pressao arterial media (PAM) e a PIA; determina a perfusao 
de orgao intra-abdominal. PPA maior do que 60 mmFIg esta asso- 
ciada a melhor prognostico, e quando abaixo de 50 mmFIg, esta as- 
sociada a aumento da mortalidade; a sindrome policompartimental 
e a condigao na qual dois ou mais compartimentos anatomicos se 
encontram com pressoes anormalmente elevadas. 

■ Nao ha urn quadro clinico caracteristico; os sinais e sintomas que 
chamam atengao frequentemente estao relacionados ao mecanismo 
gerador da hipertensao intra-abdominal (se primario ou secundario). 

■ 0 exame fisico tern baixa sensibilidade (< 60%) para identificagao 
da hipertensao intra-abdominal/sindrome compartimental abdomi¬ 
nal. A mensuragao seriada da PIA e fundamental para a detecgao 
precoce da sindrome compartimental abdominal e a orientagao das 
medidas terapeuticas. 

■ A terapeutica deve iniciar pela corregao do fator causal da hiper¬ 
tensao intra-abdominal antes que se instale a sindrome comparti¬ 
mental abdominal; a hidratagao do paciente deve ser adequada, 
disturbios hidreletroliticos e acidobasicos tratados, e a coagulopa- 
tia, revertida. 0 objetivo, no paciente adulto, e manter a PIA menor 
do que 12 mmFIg a 15 mmFIg. 


■ REFERENCIAS 
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Keulenaer B, et al. Intra-abdominal hypertension and the abdominal 






















URGENCIAS E EMERGENCIAS 


569 


Padente tern HIA 
(PIA >12 mmHg) 


Iniciartratamento para 
reduzir PIA 

Evitar hiper-hidratagao 
Otimizar perfuragao de orgaos 
(GRAU 1C) 


Nao 


PIA 

20 mmHg com' 
nova disfungao 
organlca?^ 

Sim 

Padente tern SCA 


Nao 


Monitoragao 
seriada da PIA 
pelo menos 4/4h 
enquanto o 
padente estiver 
em estado critico 
(GRAU 1C) 



HIA resolvida 
Suspender aferigao de PIA 
Reavaliar padente 
quanto a piora dmica 


Medidas clinicas para reduzir PIA 

1 I Melhorar complacenda da parede abdominal 

Sedagao/analgesia 

Bloqueio neuromuscular 

Evitar cabeceira elevada > 30 graus 

2 I Diminuir conteudo intraluminal 

Descompressao gastrica 
Descompressao retal 
Procinaticos 

3 I Drenar colegoes intra-abdominals 

Paracentese 
Drenagens percutaneas 

4 I Corrigir balango bidrico positivo 

Evitar hiper-bidratagao 
Diureticos 

Coloides/fluidos bipertonicos 
Hemodialise/ultrafiltragao 

5 I Suporte para disfungoes organicas 

Otimizar ventilagao, recrutamento alveolar 

6 I Empregar pressao transmural (tm) de vias 

aereas 

Pplat,^ = Plat - 0,5 * lAP 
Considerar indices de pre-carga volumetrica 
utilizados 

Se usando PAOP/CPV, empregar pressao 
transmural 

PAOP = PAOP-0,5*IAP 

tm ' 

CVP =CVP-0,5*IAP 


IDENTIEICARE 
TRATAR CAUSAS DE SCA 


0 padente tern SCA secundaria 



Sim 

Realizar/revisar 
descompressao com sintese 
abdominal temporaria 
para reduzir PIA (GRAU 2D) 
4s 


Manter medidas clinicas de redugao 
de PIA (GRAU 1C) 
sir 

Medir PIA pelo menos 4/4b enquanto o padente 
estiver em estado critico (GRAU 1C) 
sir 

Ressuscitagao balanceada usando cistaloide/coloide/ 
farmacos vasoativos 
EVITAR EXCESSO DE ELUIDOS (GRAU 2D) 


Definigoes 

HIA: bipertensao intra-abdominal 

SCA: sindrome comprtimental abdominal 

PIA: pressao Intra-abdominal 

SCA: primaria-associada a lesdes/doengas 
do abdome/pelve que habitualmente requer 
intervengao cirurgica/radiologica precoce 

SCA: secundaria-associada a condigoes cujo foco 
nao esta na regiao abdominal/pelvica 

SCA: recorrente: a condigao na qual SCA 
redesenvolve seguindo tratamento cinergico ou 
clinico previo de SCA primaria ou secundaria. 



Sim 


HIA foi resolvida 
Diminuir a frequencia de 
aferigao da PIA e 
observar evolugao 


FIGURA 97.3 ■ Algoritmo de tratamento de bipertensao intra-abdominal (HIA) sindrome compartimental abdominal (SCA). 
Fonte: Kirkpatrick e colaboradores,^ Maddison e colaboradores.’ 
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URGENCIAS EM INFECgAO GENITAL 


■ NEILA MARIA DE GOIS SPECK 

■ OLIVIA OLEA CISNERO FERNANDES 


■ ULCERAS GENITAIS 

As doengas ulcerosas genitals podem se apresentar inicialmente com va¬ 
ries tipos de lesdes: macula, placa, papula, ulcera, verruga ou pustula, in- 
dependentemente de sua etiologia, sendo comum a coinfeegao por agen- 
tes etiologicos diferentes. A epidemiologia e a frequencia de cada infeegao 
diferem de acordo com a area geografica e a populagao; o herpes genital 
e a infeegao mais comum, alta associagao com sifilis e, em menor frequen¬ 
cia, estao as ulceras genitals causadas por cancroide e donovanose. 

E importante reconhecer as principals caracteristicas clinicas das ul¬ 
ceras genitals, aspecto, consistencia, acometimento linfonodal, presenga 
ou nao de supuragao, correlacionando-as com a anamnese para definir o 
tratamento especifico para cada agente etiologico. 

0 diagnostico e o tratamento adequados constituem medidas impor- 
tantes na prevengao e no controle da difusao do HIV, ja que as ulceras 
genitals, anais e perianais causadas por herpes genital, sifilis e cancroide 
aumentam o risco de aquisigao e transmissao do vlrus.''^ 

■ ETIOLOGIA 

As ulceras genitals podem ser de etiologia nao infecciosa, como decor- 
rentes de trauma, carcinoma espinocelular, psorlase e erupgao fixa por 
medicamentos. Nas ulceras Infecciosas, os agentes etiologicos mais co- 
muns e decorrentes de DST sao: 

• Treponema pallidum (sifilis primaria e secundaria); 

■ Virus herpes simples 1 e 2 (HSV-1 e HSV-2) (herpes perioral e ge¬ 
nital); 

• Haemophilus tyuc/ey/'(cancroide); 

• Chlamydia trachomatis (LGV); 

■ Klebsiella granulomatis (donovanose). 

SIFILIS PRIMARIA E SECUNDARIA 

A sifilis primaria tambem e conhecida como cancro duro. 0 perlodo de 
incubagao e de 10 a 90 dias. A primeira manifestagao e a ulcera que pode 
durar de duas a seis semanas e desaparecer espontaneamente, indepen- 
dentede tratamento. 

A sifilis secundaria surge dentro de seis semanas a seis meses apos 
a infeegao. Os sinais e sintomas podem ser a formagao de maculas ou 
papulas em tronco (roseola), lesdes eritematoescamosas palmoplantares, 
alopecia em clareira e perda dos cilios e sobrancelhas (madarose), que 
tambem podem desaparecer espontaneamente em poucas semanas. 0 
comprometimento hepatico, meningeo e ocular (uveite) e mais raro. 


ATENCAO! 


A sifilis latente nao e transmitida por via sexual. 0 objetivo no trata¬ 
mento de individuos nesse estagio da doenga e prevenir as complica- 
gdes e a transmissao vertical. 


HERPES GENITAL 

0 HSV-1 e 0 HSV-2 podem provocar lesdes em qualquer parte do corpo, 
havendo predomlnio no tipo 2 das lesdes genitals, e no tipo 1, das perio- 
rais. A proporgao de infeegdes sintomaticas e estimada entre 13 a 37%, ou 
seja, muitos individuos que adquirem o virus nunca desenvolverao mani- 
festagdes; os portadores de HIV tendem a apresentar lesdes mais doloro- 
sas, atipicas e de maior duragao. 0 HSV ascende pelos nervos perifericos 
sensoriais, permanecendo em latencia nas celulas dos ganglios sensdrios. 

Primoinfeegao. Periodo de incubagao medio de seis dias. Em geral, 
a manifestagao pode durar de duas a tres semanas, com ulceras locals 
bastante sintomaticas, podendo cursar com febre, mal-estar, mialgia, cor- 
rimento vaginal, em caso de acometimento do colo uterino, e corrimento 
uretral em homens. 

Recorrencias. 0 quadro clinico e menos intense, tende a ser na mes- 
ma localizagao da lesao primaria, pode ser precedido de prurido, queima- 
gao ou mialgia, as ulceras regridem em sete a 10 dias espontaneamente. 
Essa reativagao pode surgir apos infeegdes, exposigao a radiagao ultravio- 
leta, traumas locals, menstruagao, estresse fisico ou emocional, antibioti- 
coterapia prolongada e/ou imunodeficiencia. 

CANCROIDE 

Afeegao exclusivamente de transmissao sexual provocada pelo Haemophi¬ 
lus ducreyi, tambem denominada cancro mole, cancro venereo ou cancro 
de Ducrey. 0 periodo de incubagao e de tres a cinco dias e ha elevada 
transmissibilidade durante o ato sexual. Raramente se apresenta sob a 
forma de doenga sistemica, sendo classicamente caracterizada por lesdes 
dolorosas, de localizagao mais frequente nos homens, no frenulo e sulco 
balano-prepucial; nas mulheres, na furcula e face interna dos pequenos e 
grandes labios. E muito caracteristico tambem o acometimento linfonodal 
doloroso e unilateral (bubao) que se fistuliza por orificio unico. 

LINFOGRANULOMA VENEREO 

0 LGV e causado pela Chlamydia trachomatis (sorotipos LI, L2 e L3). A 
fase de inoculagao caracteriza-se por ulcera indolor, que desaparece 
sem deixar sequela, pouco notada pelo paciente e profissional de saude. 
Dentro de uma a seis semanas, desenvolve-se a linfadenopatia inguinal, 
caracteristicamente unilateral no homem e, na mulher, dependendo do 
local da inoculagao. 0 acometimento ganglionar pode evoluir com fusao 
de linfonodos em uma grande massa, com supuragao e fistulizagao por ori- 
ficios multiplos. Sintomas sistemicos sao comuns, como febre, mal-estar, 
hiporexia, artralgia, sudorese noturna e meningismo. 


ATENCAO! 


Comprometimentos diversos e severos na evolugao do quadro podem 
ocorrer, levando a sequelas como: proctite, proctocolite hemorragica, 
glossite ulcerativa difusa no contato orogenital, estiomene (elefantiase 
genital na mulher devido a obstrugao linfatica cronica), fistulas retais, 
vaginais, vesicais e estenose uretral ou retal. 


DONOVANOSE (GRANULOMA INGUINAL) 

Afeegao causada pela bacteria Klebsiella granulomatis, pouco frequente 
e de transmissibilidade baixa. 0 quadro clinico caracteriza-se por ulceras 
"em espelho", em regioes de dobras e perianal, que evoluem lenta e pro- 
gressivamente, podendo se tornar vegetante ou ulcero-vegetante. Geral- 
mente nao ocorre adenite, mas podem aparecer pseudobuboes (granula- 
goes subcutaneas) na regiao inguinal. 0 acometimento extragenital e raro. 
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CARACTERISTICAS CLINICAS DAS ULCERAS GENITAIS 

0 diagnostico com base nos aspectos cimicos das ulceras genitals, anais 
e perianais apresentou baixa sensibilidade e especificidade com o agente 
etiologico. Em pelo menos 25% dos pacientes com ulcera genital, nao ha 
confirmagao laboratorial do agente etiologico. 

Nas situagoes em que a impressao clinica da ulcera genital clara- 
mente direcionar o diagnostico para uma DST, o tratamento especifico 
deve ser realizado, conforme mostra o Quadro 98.1. Entretanto, no caso 
de duvida diagnostica e ausencia de laboratorio, o tratamento da ulcera 
genital como DST deve ser privilegiado, considerando a importancia na 
saude publica.''^ 


DIAGNOSTICO LABORATORIAL 

A avaliagao da ulcera genital pode ser guiada por testes de grande utili- 
dade, que deveriam estar disponiveis nos servigos de atendimento, sendo 
os principals: sorologia para sifilis, pesquisa em campo escuro, PCR para 
herpes virus e citologia viral especifica, alem da possibilidade de oferecer 
sorologias para HIV e hepatites B e C. 0 Quadro 98.2 evidencia os meios 
para diagnostico laboratorial para os agentes etiologicos das DSTs que 
podem resultar em ulceras genitals, anais e perianais. 

A Figura 98.1 fornece urn fluxograma que orienta o tratamento do indi- 
viduo com ulceras genitals, anais e perianais em situagdes de atendimento 
em que microscopia e/ou testes moleculares nao estao disponiveis.''^ 


QUADRO 98.1 ■ Tratamento de ulceras genitals decorrentes de doengas sexualmente transmissiveis 





LINFOGRANULOMA 



SIFILIS 

HERPES 

CANCROIDE 

VENEREO 

DONOVANOSE 

Agente 

Treponema pallidum 

HSV-1,HSV-2 (DNA-virus) 

Haemophillus 

Chlamydia 

Klebsiella granulomatis 

etiologico 



ducreyi 

trachomatis (1], 

L2, L3) 


Lesao 

Cancro duro: ulcera de 

Vesiculas dolorosas agrupadas. 

Ulceras profundas 

Ulcera fugaz e 

Lesoes ulcerosas 

(ulcera) 

fundo limpo, em gera unica. 

que se rompem apos dois 

(acometem pele 

indolor no local 

indolores. 


com bordas endurecidas e 

dias formando ulceras rasas. 

e epiderme). 

da inoculagao 

hipervascularizadas e 


sobrelevadas, indolor, que 

dolorosas, de fundo limpo 

dolorosas, com 

(raramente 

facilmente sangrantes 


regride espontaneamente 

e limites irregulares. Ocorre 

fundo sujo, bordas 

observavel) 




cicatrizagao apos 2 a 3 semanas 

irregulares, com 
disposigao em 
espelho. 



Linfonodos 

Linfonodomegalia satelite, 

Linfonodomegalia inguinal. 

Linfonodomegalia 

Adenopatia 

Em geral, nao acomete 


nao supurativa, movel. 

dolorosa, bilateral 

inguinal dolorosa 

dolorosa, predilegao 

linfonodos 


indolor, multipla, sem sinais 


(bubao), pode 

porvasos linfaticos e 



flogisticos 


fistulizar por 
orificio unico 

linfonodos 


Tratamento 

Sifilis primaria/secundaria/ 

Antivirals devem ser usados 

Azitromicina 1 g 

Doxiciclina 100 mg 

Tratar por, pelo menos. 


latente precoce: 

para diminuir o periodo da crise. 

VO dose linica 

V0 12/12hpor21 

tres semanas e ate o 


Penicilina G benzatina 2,4 

na fase vesicular ou ulcerosa 

OU 

dias 

desaparecimento das 


milhbes IM dose linica 

precoce. 

Ceftriaxone 250 

Alternativas: 

lesoes. 


Alergia a penicilina: 

Primoinfecgao (tratar por sete 

mg IM dose linica 

■ Eritromicina 500 

Realizarseguimento 


■ Doxiciclina 100 mg VO 

a 10 dias): 

Alternativas: 

mg VO 6/6h por 

semanal com exame 


12/12h por 14 dias 

■ Aciclovir 200 mg VO 5 vezes 

■ Ciprofloxacino 

21 dias 

fisico. 


OU 

ao dia 

500 mg VO 

■ Azitromicina 1 g 

Azitromicina 1 g por 


■ Tetraciclina 500 mg VO 

■ Aciclovir 400 mg VO 8/8h 

12/12hpor3 

por semana VO 

semana 


6/6h por 14 dias 

■ Fanciclovir250 mg V0 8/8h 

dias 

por 3 semanas 

OU 


Sifilis latente tardia: 

■ Valaciclovir 1 g VO 12/12h 

OU 

* Preferencialmente 

Doxiciclina 100 mg VO 


■ Penicilina G benzatina 2,4 

Recorrencia (tratar por cinco 

■ Eritromicina 

em gestantes 

12/12h 


milhbes por semana, IM, 

dias): 

500 mg VO 8/8h 


Altenativas: 


portres semanas 

■ Aciclovir 400 mg VO 8/8h 

por 7 dias 


■ Sulfametoxazol 


Alergia a penicilina: 

■ Fanciclovir 125 mg VO 12/12h 



Trimetoprim 


■ Doxiciclina 100 mg VO 

■ Valaciclovir 1 g VO 1 vez 



800/160 mg VO 


12/12h por 28 dias 

ao dia 



12/12h 


■ Tetraciclina 500 mg VO 

■ 0 uso de pomadas de 



OU 


6/6h por 28 dias 

antibibtico pode estar 



■ Ciprofloxacino 750 



indicado nos casos de 
infecgao secundaria 



mg V012/12h 


NOTA: 

0 tratamento local pode ser realizado com compressas de SF ou degermante em solugao aquosa, para higienizagao das lesoes. 
0 tratamento das parcerias sexuais e recomendado, mesmo quando assintomaticas. 

Analgesicos orais podem ser utilizados, se necessario. 

Oferecer sorologias. 

*Ciprofloxacino e doxiciclina sao contraindicadas para gestantes. 









Alta 


Referenciar 


Informagao/Educagao em saude 
Oferta de preservatives e gel lubrificante 

Oferta de testes para HIV e demais DST (sifilis, hepatite B, gonorreia e clamidia), quando disponiveis 

Enfase na adesao ao tratamento 

Vacinagao para HBV e HPV, conforme estabelecido 

Oferta de profilaxia pos-exposigao para o HIV, quando indicado 

Notificagao do case, conforme estabelecido 

Comunicagao, diagnostico e tratamento das parcerias sexuais (mesmo que assintomaticas) 


FIGURA 98.1 ■ Fluxograma para manejo de ulceras genitals. 
Fonte: Brasil.' 
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QUADRO 98.3 ■ Patbgenos encontrados no abscesso da gianduia 
de Bartholin 


BACTERIAS 

BACTERIAS AEROBIAS 

ANAEROBIAS 

Brucella melltenses 

Bacteroides species 

Chlamydia trachomatis 

Escherichia coll 

Hypermucoviscous Klebsiella pneumonia 
Neisseria gonorrhea 

Neisseria sica 

Pseudomonas aeruginosa 

Staphylococcus aureus 

Streptococcus species 

Pasteurella bettii 


A abordagem do cisto pode ser conservadora ou cirurgica, sendo que 
nenhuma conduta demonstrou ser superior a outra. As taxas de recor- 
rencia sao superiores a 38%, as quais estao associadas ao fechamento 
do pertuito e aciimulo de secregao, formando nova colegao. Em casos de 
cistos pequenos e assintomaticos, geralmente, e tomada conduta conser¬ 
vadora, com observagao clinica. Entretanto, em casos de cistos grandes, a 
abordagem imediata pode-se tornar necessaria ou programagao de cirur- 
gia eietiva para sua retirada ou da propria gianduia. 

A abordagem cirurgica menos associada a recorrencia do cisto e a 
marsupiaiizagao da gianduia, que deve serfeita sob anestesia iocal, blo- 
queio do nervo pudendo ou anestesia gerai; tai tecnica pode ser reaiizada 
tambem com utiiizagao de laserde COj, com vaporizagao interna da cap- 
suia do cisto.^ Nova tecnica, ainda pouco utiiizada, e a introdugao de ca- 
teter de siiicone provide de baiao de mmirno voiume contendo SF com 3 
cm cubicos no interior do cisto ou abscesso; e feita a introdugao do cateter 
por meio de uma incisao sob anestesia locai, deixando o baiao por quatro 
a seis semanas, o que faciiita a drenagem e promove a epiteiizagao do 
conduto.'* A cirurgia definitiva e a excisao de toda a gianduia. 


ATENgAO! 


Metodo simpies e rapido para alivio dos sintomas causados peio abs¬ 
cesso na gianduia de Barthoiin seria realizar pequena incisao vertical e 
drenagem na area de flutuagao; entretanto, este metodo esta associa- 
do a elevada recorrencia do cisto ou abscesso iocai.^ 

Aiem da abordagem cirurgica do abscesso, a antibioticoterapia e guia- 
da por meio do antibiograma da cultura da secregao; entretanto, quando 
nao e possivei tal anaiise, recomenda-se tratamento com ceftriaxona 250 
mg, iM, dose unica, e doxiciciina 100 mg, VO, 12/12h, por 14 dias, ou azi- 
tromicina 1 g, VO, dose unica, e ciprofioxacino 500 mg, VO, dose unica. 


REVISAO 


• A epidemioiogia e a frequencia das doengas uicerosas genitais dife- 
rem de acordo com a area geografica e a populagao; o herpes genitai 
e a infecgao mais comum, alta associagao com sifiiis e, em menor 
frequencia, estao as uiceras genitais causadas por cancroide e do- 
novanose. 

■ As uiceras genitais podem ser de etioiogia nao infecciosa, como de- 
correntes de trauma, carcinoma espinoceiuiar, psoriase e erupgao 
fixa por medicamentos. Nas uiceras infecciosas, os agentes etioiogi- 
cos mais comuns e decorrentes de DSTs sao: HSV 1 e 2, LGV, dono- 
vanose, sifilis e cancroide. 


■ 0 diagnostico com base nos aspectos ciinicos das uiceras genitais, 
anais e perianais apresentou baixa sensibiiidade e especificidade 
com 0 agente etioiogico. 

■ A abordagem do cisto de Barthoiin pode ser conservadora ou cirur¬ 
gica, sendo que nenhuma conduta demonstrou ser superior a outra. 
As taxas de recorrencia sao superiores a 38%, as quais estao asso¬ 
ciadas ao fechamento do pertuito e acumuio de secregao, formando 
nova coiegao. 
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ABDOME AGUDO 


99.1 CISTO ROTO DE OVARIO 


■ KAREN DE LIMA SOUZA ORTIZ 

■ PAULO CEZAR FELDNER JR. 


A ruptura de cisto ovariano e fenomeno comum, podendo variar desde 
ausencia de sintomas ate quadro clinico de abdome agudo. Mulheres na 
menacme passam por rupturas de cistos foliculares a cada cicio, podendo 
ser assintomaticas ou apresentar urn quadro de dor intermitente conheci- 
da como dor do meio, ou Mittelschmerz. 

A incidencia dessa enfermidade e incerta. Sabe-se, entretanto, que 
acomete preferencialmente mulheres jovens. Podem serfisiologicos, como 
os cistos foliculares e de corpo luteo, ou patologicos, como cistos dermoi- 
des, endometriomas e neoplasicos. 

■ FISIOPATOLOGIA 

Durante o cicio menstrual, o foliculo maduro se rompe liberando o oocito 
para dar seguimento ao processo de fertilizagao. Ocasionalmente, esses 
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foliculos podem sangrar para dentro do ovario, causando distensao da 
capsula e dor. Da mesma forma, os cistos de corpo luteo tambem podem 
sangrar no final da fase secretora ou em uma gravidez inicial. 


ATENgAO! 


Cistos nao fisiologicos, como teratomas e cistos neoplasicos, tambem 
podem se romper em casos isolados, causando processo irritativo no 
peritonio. 


FATORES DE RISCO 

Entre os principais fatores de risco, podemos citar: 

• Gestagao inicial, por hemorragia em cistos de corpo luteo. Nesses 
casos, 0 quadro normalmente tern resolugao espontanea e rapida; 

• Pacientes com coagulopatias que aumentem o risco de sangramen- 
to, como algumas trombofilias e o uso de anticoagulantes. 

■ QUADRO CUNICO 

Pacientes com cisto roto de ovario normaimente tern dor em abdome in¬ 
ferior e/ou em regiao pelvica, de aparecimento agudo (Figura 99.1), que 
surge apos episodio de esforgo maior ou relagao sexual. Ressalte-se que 
pode estar associada a nauseas e vomitos. 

Os episodios de rotura mais comuns ocorrem com os cistos foliculares 
uma vez que a maioria das mulheres esta no meio do cicio menstrual. 
Assim sendo, a dor pode ser unilateral, de acordo com o lado do cisto roto. 

Pode haver sinais de peritonite caso o conteudo do cisto seja fator de 
irritagao peritoneal. 0 conteudo hemorragico pode ser responsavel por 
tais sintomas, porem isso acontece principalmente em casos de rotura de 
cistos nao fisiologicos (teratomas, endometriomas, neoplasicos). Nessas 
pacientes, o exame abdominal mostrara sinais de irritagao peritoneal, 
como 0 teste de descompressao brusca positive e dor a mobilizagao do 
colo uterino. 

Na maioria dos casos, os sinais vitais encontram-se normals; contudo, 
na presenga de grande sangramento, pode haver sinas de hipovolemia, 
tais como taquicardia, hipotensao e queda da hemoglobina. Ao toque va¬ 
ginal, pode haver abaulamento dos fornices vaginais em casos de grande 
quantidade de liquido intracavitario. 


Dor abdominal de forte intensidade apos esforgo fisico/relagao sexual. 

Sinais de peritonite ao exame abdominal. 

Dor a mobilizagao do colo uterino, abaulamento de fornices vaginais. 



Paciente hemodinamicamente estavel? 


FIGURA 99.1 ■ Algoritmo para suspeita de abdome agudo. 


Exames complementares: 

- Beta-HCG 

- Hb/Ht 

- Tipagem sanguinea 

- Urina tipo 1 

- US transvaginal/TC de abdome 
e pelve 


Medidas de estabilizagao 
(acessos venosos 
calibrosos, transfusao de 
hemoconcentrado de 
hemacias, cirurgia, etc.) 


■ DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

• Apendicite. 

• Molestia inflamatoria pelvica. 

• Gravidez ectopica. 

• Cistite. 

• Torgao de ovario. 

DIAGNOSTICO 

0 primeiro passo na avaliagao de mulheres na menacme com dor abdo- 
minal/pelvica de forte intensidade e descartar possivel gravidez. Em caso 
positivo, a hipotese diagnostica sera de prenhez ectopica. 

Entre os exames laboratoriais, e importante solicitar dosagem de he¬ 
moglobina e hematocrito e, ate mesmo, seriar desse suspeitado sangra¬ 
mento ativo. Faz-se prudente tambem solicitar a tipagem sanguinea caso 
seja necessaria uma transfusao sanguinea. 

Para fazer diagnostico diferencial com infecgao do trato urinario, 
deve-se solicitar urinalise. 

Entre os exames de imagem, preferivelmente deve serfeita a ultras- 
sonografia transvaginal podendo ser identificados o cisto e a presenga ou 
nao de liquido livre na pelve. A imagem do cisto hemorragico e semelhan- 
te a de vidro fosco. Nos casos de corpo luteo, pode haver halo colorido ao 
Doppler, chamado de anel de fogo, ajudando no diagnostico diferencial. 
Em caso de duvida, pode-se recorrer a TC. 

A culdocentese ou a pungao de fundo de saco nao e mais tao valoriza- 
da em virtude da evolugao nos exames de imagem. 

CONDUTA 

Sera de acordo com o estado clinico e as condigoes hemodinamicas da 
paciente. Na maioria dos casos, as pacientes estao clinicamente estaveis. 

A conduta conservadora consiste em analgesia e observagao clinica. 
Se houver melhora, a paciente pode ir de alta com as devidas orientagoes. 
Se 0 quadro de dor persistir ou os sinais vitais piorarem, deve-se repetir 
exames laboratoriais e de imagem para excluir ocorrencia de sangramento 
ativo. Na presenga de instabilidade clinica, queda do hematocrito e au- 
mento do hemoperitonio, o tratamento cirurgico esta indicado. 


ATENgAO! 


A laparoscopia e o tratamento de escolha, mas a laparotomia pode ser 
uma opgao a depender do estado clinico da paciente, da quantidade 
de sangue na cavidade e da habilidade do cirurgiao. 


REVISAO 


■ Pacientes com cisto roto de ovario normalmente tern dor em abdo¬ 
me inferior e/ou em regiao pelvica, de aparecimento agudo, apos 
episodio de esforgo maior ou relagao sexual e pode estar associada 
a nauseas e vomitos. 

■ Na maioria dos casos, os sinais vitais encontram-se normals; con¬ 
tudo, na presenga de grande sangramento, pode haver sinas de hi¬ 
povolemia. Ao toque vaginal, pode haver abaulamento dos fornices 
vaginais em casos de grande quantidade de liquido intracavitario. 

■ 0 diagnostico, depois de descartada gravidez, e auxiliado por exa¬ 
mes laboratoriais e de imagem. 

■ A abordagem dependera do estado clinico e das condigoes hemo¬ 
dinamicas da paciente. A conduta conservadora consiste em anal¬ 
gesia e observagao clinica. Se o quadro de dor persistir ou os sinais 
vitais piorarem, deve-se repetir exames laboratoriais e de imagem 
para excluir ocorrencia de sangramento ativo. 
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99.2 TORgAO ANEXIAL 


■ AAARIA GABRIELA BAUAAGARTEN KUSTER 

■ SAAAOALIZA BRAZ AYRES BARBOSA 


A torgao anexial corresponde a rotagao parcial ou completa das estruturas 
ligamentares do ovario e da tuba, impedindo o fluxo sanguineo total ou 
parcial, sendo raro o acometimento apenas do ovario ou da tuba isolada- 
mente 

A torgao anexial corresponde de 2 a 3% de todas as emergencias gi- 
necol6gicas^ 

■ FATORES DE RISCO 

A torgao acontece em pacientes de qualquer idade, desde intrautero 
ate a pos-menopausa, sendo mais comum em mulheres em idade re- 
produtiva 

0 principal fator de risco para torgao e a presenga de massa ovariana, 
particularmente as maiores de 5 cm e de natureza benigna, uma vez que 
as malignas costumam estarfixas 

E incomum, mas anexos normals podem ser acometidos, especial- 
mente na populagao pediatrica 

A gestagao e fator de risco e e mais comum que a torgao ocorra entre 
a 10“ e 17“ semanas 

A indugao da ovulagao e/ou a hiperestimulagao ovariana tambem sao 
consideradas fatores de risco, pois podem levar a formagao de grandes 
cistosfoliculares’. 

■ FISIOPATOLOGIA 

Quando ocorre a rotagao do pediculo anexial, seja ela completa ou parcial, 
0 fluxo sanguineo para o ovario e afetado. Os ramos anexiais dos vasos 
uterinos e ovarianos nutrem este compartimento, e, em uma situagao de 
rotagao dos anexos, urn deles, e nao os dois, pode estar envolvido. Outro 
ponto a considerar e que as veias de baixa pressao que drenam os anexos 
podem ser comprimidas, ao contrario das arterias de alta pressao, que so 
sao comprometidas se houver persistencia do edema estromal provocado 
pela oclusao venosa inicial. Com a manutengao do fluxo sanguineo na tor¬ 
gao inicial, e possivel preserver os anexos; ja a oclusao vascular completa 
leva a perda tecidual e perda do anexo. 


ATENgAO! 


0 anexo direito costuma ser o mais envolvido no quadro (60% dos 
casos) devido a pouca mobilidade que o esquerdo apresenta em de- 
correncia do sigmoide'"”. 


■ QUADRO CLI'NICO 

Dor abdominal, nausea e/ou vomito sao as apresentagoes classicas. A dor 
ocorre em abdome inferior, sendo de inlcio subito, apresentando piora in- 
termitente ao longo de varies boras, localizando-se no lado comprometido 
e com irradiagao para flanco, regiao inguinal ou coxa. Febre baixa e sinais 
de irritagao peritoneal sao incomuns e, quando associados, sugerem evo- 
lugao para necrose anexial 

■ DIAGNOSTICO 

0 diagndstico precoce e necessario, para preserver a fungao ovariana e/ou 
tubaria, alem de evitar hemorragia, peritonite e formagao de aderencias. 

0 diagndstico definitivo e realizado pela visualizagao direta do ovario 
torcido durante cirurgia. 

AVALIACAO LABORATORIAL 

Nao existem marcadores sericos diagn6sticos'^ 

A hCG devera ser solicitada para exclusao de gestagao ectdpica e/ou 
confirmagao de gestagao (fator de risco para torgao). 

0 hemogram a pode revelar anemia e leucocitose devido a hemorra¬ 
gia, a processo inflamatdrio ou a infecgao, associados a rotura e necrose 
anexial. Essas alteragdes sao inespecificas e podem estar ausentes. 

ULTRASSONOGRAFIA 

A US endovaginal tern sensibilidade variavel entre 46 e 75%, porem a es- 
pecificidade e baixa.’^ 

Os achados ultrassonograficos variam, dependendo do grau de torgao 
do pediculo, do comprometimento vascular, do tempo do inlcio dos sinto- 
mas e da presenga de cistos ou massas ovarianas. 

Sao eles: 

■ Ovario de tamanho maior e mais arredondado quando comparado 
ao contralateral. 

• LIquido livre ao redor do ovario acometido ou no fundo de saco. 

• Parenquima ovariano heterogeneo, com areas desiguais de hipe- 
recogenicidade correspondentes a areas de infarto hemorragico 
dispersas no parenquima edemaciado. 

• Massa anexial (maior fator de risco de torgao). 

■ Posigao ovariana anormal. 

■ Redugao ou ausencia de fluxo ao Doppler. 


ATENgAO! 


Deve-se atentar que na ausencia de achados ecograficos sugestivos de 
torgao, nao se deve excluir o diagndstico quando este for fortemente 
suspeito pela cllnica. 

OUTROS EXAMES DE IMAGEM 

Quando disponiveis, a TC ou a RM da pelve podem esclarecer casos du- 
vidosos e auxiliar no diagndstico diferencial. Porem, o custo e o tempo 
necessario para a sua realizagao nao justifica realiza-los na rotina.^''^ 
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Durante a gestagao, prefere-se a RM, para o diagnostico de dor ab¬ 
dominal, considerando a dificuldade para visualizagao dos ovarios e do 
apendice pela US. 

■ TRATAMENTO 

E cirurgico e vai variar de acordo com a friabilidade dos tecidos envolvidos, 
a presenga de doenga ovariana, a aparencia do ovario apos a destorgao, 
a idade da paciente e seu estado menopausal e o desejo de preservar a 
fertilidade. 

A identificagao do fator causal da torgao determina o tipo de trata- 
mento a ser realizado. Para os casos envolvendo massas anexiais benig- 
nas, a cistectomia ou anexectomia (se paciente estiver na pos-menopausa) 
sao mandatorias sempre que possivel. Para os casos com anexos normals, 
ooforopexia e destorgao sao suficientes, mas deve-se fazer urn seguimen- 
to com US pelvica apos quatro a oito semanas, pois algumas massas ane¬ 
xiais podem passar despercebidas devido ao edema anexial. Para a torgao 
anexial envolvendo cistos funcionais, a destorgao com ou sem a fenestra- 
gao do cisto pode ser realizada. Em todo o caso, o objetivo da cirurgia e 
preservar o anexo, exceto nos raros casos de suspeita de malignidade. A 
maioria dos ovarios torcidos e considerada potencialmente viavel, a me- 
nos que baja uma aparencia claramente necrotica, com perda da anatomia 
e tecido gelatinoso ou friavel (Figura 99.2). 



FIGURA99.2 ■ Ovario torcido necrotico. 


No passado, realizava-se a anexectomia em todos os casos, para evi- 
tar urn possivel deslocamento de coagulo e possivel tromboembolismo ao 
destorcer, porem estudos demonstraram nao ocorrertal fato“’'^ 

A ooforopexia uni ou bilateral pode ser realizada por meio do encur- 
tamento do ligamento utero-ovarico, com sutura continua ao longo deste, 
ou com sutura do ovario ou do ligamento utero-ovarico a face posterior 
do utero, a parede da pelve ou ao ligamento redondo. Deve ser realizada 
sutura com fio nao absorvivel. 

Durante a gravidez, se o corpo luteofor removido antes da 10^ sema- 
na de gestagao, recomenda-se a administragao de progestagenio ate que 
se completem 10 semanas para a manutengao da gravidez^ 

A laparoscopia e o metodo de escolha, se houver disponibilidade no 
servigo, em todos os casos de torgao anexial, considerando a seguranga e 
a eficacia do tratamento, mesmo em gestantes’. 


REVISAO 


■ A torgao anexial corresponde a rotagao parcial ou completa das 
estruturas ligamentares do ovario e da tuba, impedindo o fluxo 
sanguineo total ou parcial, sendo raro o acometimento apenas do 
ovario ou da tuba isoladamente. 

■ 0 principal fator de risco para torgao e a presenga de massa ovaria¬ 
na, particularmente as maiores de 5 cm e de natureza benigna, uma 
vez que as malignas costumam estar fixas. 

■ Dor abdominal, nausea e/ou vomito sao as apresentagbes classicas. 

■ 0 diagnostico definitivo e realizado pela visualizagao direta do ova¬ 
rio torcido durante cirurgia. 

■ 0 tratamento e cirurgico e vai variar de acordo com a friabilidade 
dos tecidos envolvidos, a presenga de doenga ovariana, a aparencia 
do ovario apos a destorgao, a idade da paciente e seu estado meno¬ 
pausal e 0 desejo de preservar a fertilidade. 
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99.3 DOENgA INFLAMATORIA 
PELVICA AGUDA 


■ EDUARDO SCHOR 

■ JOYCE CAMPODONIO 


A DIP aguda e uma sindrome clinica decorrente da infecgao aguda do 
trato genital superior, devido, na maior parte dos casos, a ascensao de 
micro-organismos do trato genital inferior, que pode ser espontaneo ou 
apos manipulagao (insergao de DIU, biopsia de endometrio, curetagem). 
Esse quadro inflamatorio pode comprometer endometrio (endometrite), 
tubas uterinas, ovarios e eventualmente levar a pelviperitonite ou peri- 
-bepatite. Nas suas formas mais graves, pode levar a abscesses tubo- 
-ovarianos.''^ 

Trata-se de urn problema de saude publica e de uma das mais im- 
portantes complicagoes das DST, acometendo, principalmente mulheres 
jovens, entre 15 e 25 anos, com atividade sexual desprotegida e/ou mul- 
tiplos parceiros. Esta associada a sequelas importantes em longo prazo, 
causando morbidades reprodutivas que incluem infertilidade por fator 
tubario, gravidez ectopica e dor pelvica cronica.''^ 


ATENgAO! 


Embora seja raro, a DIP pode ocorrer nas primeiras 12 semanas de 
gestagao.^'’ 


■ ETIOLOGIA 

Em torno de 85% dos casos de DIP sao causados poragentes patogenicos 
sexualmente transmissiveis ou agentes patogenicos associados a vaginose 
bacteriana. Merecem destaque Chlamydia trachomatis e Neisseria gonor- 
rhoeae. Entre as bacterias facultativas anaerobias, Gardnerella vaginalis, 
Haemophilus influenza, Streptococcus agaiactiae. Alem disso, CMV, Myco¬ 
plasma genitalium. Mycoplasma homlnis e Ureaplasma urealyticum podem 
estar associados com alguns casos de DIP.^ 

Menos de 15% dos casos estao associados com bacterias entericas, 
como Escherichia coli, Bacteroides fragilis, estreptococos do Grupo B e 
Campylobacters^, ou bacterias do trato respiratorio, Haemophilus influen¬ 
za, Streptococcus pneumoniae, estreptococos do grupo A e Staphylococcus 
aureus, que colonizaram o trato genital inferior.^ 

■ QUADRO CLINICO 

0 termo DIP abrange urn ampio espectro de apresentagdes clinicas, embo¬ 
ra algumas mulberes se apresentem oligossintomaticas. 

A DIP sintomatica e caracterizada pelo inicio agudo ou insidioso de 
dor em abdome inferior ou em pelve, em geral bilateral, e raramente de 
duragao superior a duas semanas.^’* 0 carater da dor e variavel e, em al¬ 
guns casos, pode ser bastante sutil. 0 comego da dor durante ou logo apos 
a menstruagao e particularmente sugestivo/ 

Sangramento uterino anormal ocorre em urn tergo ou mais das pa- 
cientes com DIP, especialmente nas que cursam com endometrite.®'* 0 cor- 
rimento vaginal, tipo purulento, acompanba a maioria das infecgoes. Disu- 
ria e dispareunia sao frequentes, principalmente nos casos mais insidiosos 
ou cronicos. 


Apenas uma minoria desenvolvera peritonite ou abscesso pelvico que 
se manifestam por dor mais intensa, maior sensibilidade durante o exame 
e caracteristicas sistemicas, como febre. Nesses casos, e comum queixas 
como nausea e/ou vomitos. 

No exame fisico, nota-se sensibilidade abdominal a palpagao, maior 
nos quadrantes inferiores, que podem ou nao ser simetricos. Podem ser 
palpadas formagbes anexiais (salpingite, abscesso ovariano) ou espessa- 
mentos parametriais, alem de abaulamento do fornice posterior da vagina 
(abscesso pelvico). 


ATENgAO! 


Dor a descompressao brusca, febre e diminuigao dos sons intestinais 
sao geralmente limitadas a mulberes com DIP grave. Nos casos de peri- 
-hepatite, a paciente pode cursar com dor tipo pleuritica, que pode 
irradiar para o ombro ou permanecer no bipocondrio direito. 


ABSCESSO TUBO-OVARIANO 

Trata-se de uma massa inflamatoria, em geral polimicrobiana, envol- 
vendo trompa de Falopio, ovario, e, ocasionalmente, outros orgaos pel- 
vicos adjacentes (p. ex.: intestine, bexiga).'° Pode manifestar-se como 
urn complexo tubo-ovariano (a aglutinagao das referidas estruturas) ou 
uma colegao de pus (abscesso tubo-ovariano). Geralmente e uma com- 
plicagao da DIP.' 

As modalidades de tratamento incluem terapia antibiotica de largo 
espectro e drenagem cirurgica. 

A avaliagao cirurgica e indicada na suspeita de ruptura do abscesso 
(abdome agudo associado a sinais de sepse) ou em mulberes na p6s-me- 
nopausa, uma vez que esta doenga pode associar-se a malignidade gine- 
cologica, entretanto, nesta situagao, a programagao cirurgica, se possivel, 
deve ser apos a resolugao do quadro agudo.'"® 

Apesar de frequente, a ausencia de febre nao exclui completamente a 
possibilidade de abscesso tubo-ovariano.'* 

ATENDIMENTO NO PRONTO-SOCORRO 

0 quadro clinico continua a sera ferramenta diagnostica mais importan- 
te.® Ele e feito a partir de criterios maiores, criterios menores e criterios 
elaborados, apresentados no Quadro 99.1. Para a confirmagao clinica de 
DIP, e necessaria a presenga de tres criterios maiores MAIS urn criterio 
menor OU apenas urn criterio elaborado. 

Os exames laboratoriais sao uteis para auxilio no diagnostico de DIP, 
entre eles: bemograma complete, VMS, proteina C-reativa, testes cuja 
sensibilidade e especificidade sao baixas para o diagnostico de DIP em 
geral, mas podem ser uteis na avaliagao da gravidade (incluindo casos de 
suspeita de abscesso tubo-ovariano) e monitoragao da resposta ao trata¬ 
mento. A microscopia de corrimento vaginal (quando disponivel), como 
testes de amplificagao de acidos nucleicos (NAAT) para C. trachomatis 
e N. gonorrhoeae, apesar de pouco valor para programagao terapeutica 
pode ser realizada. Exames para rastreamento de outras DST, como HIV 
e sifilis, alem de EQU e urocultura (para afastar hipotese de ITU), hemo- 
cultura e teste de gravidez (para afastar gravidez ectopica), devem ser 
solicitados.''® 

Entre os exames de imagem, a US, transvaginal e pelvica, e urn im- 
portante metodo diagnostico de complicagdes relacionadas a DIPA, como 
abscesso tubo-ovariano. Quando nao disponivel, a radiografia simples de 
abdome e util nos casos de abdome agudo, revelando ileo paralitico ou 
camada de ar subdiafragmatica que pode ser notada nos casos de ruptura 
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QUADRO 99.1 ■ Criterios diagnosticos de doenga inflamatoria pelvica 


CRITERIOS MAIORES 

CRITERIOS MENORES 

CRITERIOS ELABORADOS 

■ Dor a palpagao do hipogastrio 

■ Temperatura axilar > 37,5“ C ou temperatura oral 

■ Evidencia histopatoldgica de endometrite 

■ Dor a palpagao dos anexos 

> 38,3“ C 

■ Presenga de abscesso tubo-ovariano ou de fundo de 

■ Dora mobilizagao do colo uterino 

■ Conteudo vaginal mucopurulento ou friabilidade 
cervical 

■ Massa pelvica 

■ Mais de cinco leucocitos por campo de imersao em 
material de endocervice 

■ Leucocitose em sangue periferico 

■ Proteina C-reativa ou velocidade de 
hemossedimentagao elevada 

■ Comprovagao laboratorial de infeegao cervical pelo 
gonococo clamidia ou micoplasma 

saco de Douglas em estudo de imagem 
■ Laparoscopia com evidencia de DIP 


de abscesso. A TC e a RM sao reservadas para casos nos quais a US foi in- 
conclusiva, sendo relevantes na identificagao de afecgao gastrintestinal ou 
diagnosticos alternatives, principalmente em pacientes com apresentagao 
cimica atipica e grave.''^ 

Quanto a laparoscopia, trata-se de urn procedimento de baixa sen- 
sibilidade para os casos leves a moderados, nao sendo considerado o 
padrao-ouro de diagnostico. Alem disso, e urn procedimento invasive para 
uma condigao que normalmente nao o justifica. Assim, a laparoscopia 
deve se reservada para casos em que o tratamento ambulatorial de uma 
provavel DIP tenha falhado, ou em pacientes internadas que nao respon- 
dam a terapeutica ate as primeiras 72 horas.''^'' 

DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS 

Os diagnosticos diferenciais de DIP sao amplos e incluem patologias pelvi- 
cas, do trato urinario e do TGI, sendo descritos no Quadro 99.2. 


QUADRO 99.2 ■ Diagnosticos diferenciais de doenga inflamatoria 
pelvica 

■ Gravidez ectopica 

■ Apendicite aguda 

■ ITU 

■ Litiase ureteral 

■ Torgao de tumor de ovario 

■ Torgao de mioma uterino pediculado 

■ Rotura de cisto ovariano 

■ Endometrioma roto 

■ Diverticulite 

■ Entre outros 


■ TRATAMENTO 

0 diagnostico e o tratamento precoces sao fundamentals na prevengao 
de sequelas reprodutivas graves.'^ Portanto, aceita-se a antibioticoterapia 
empirica de acordo com o diagnostico cimico presuntivo.^ 

A DIP e uma infeegao polimicrobiana que exige ampla cobertura, 
sobretudo entre pacientes com doenga grave que requerem hospitali- 
zagao. 

0 tratamento ambulatorial deve ser realizado para mulheres que 
apresentam quadro cimico leve, sem sinais de pelviperitonite. 


ATENgAO! 


A laparotomia/laparoscopia esta indicada apenas nos casos de massas 
anexiais nao responsivas ao tratamento ou na sua ruptura.' '’ 

Os criterios para tratamento hospitaler de DIP estao resumidos no 
Quadro 99.3. 


QUADRO 99.3 ■ Criterios para indicagao de tratamento hospitaler 

de doenga inflamatoria pelvica 

■ Gravidez 

■ Abscesso tubo-ovariano 

■ Ausencia de resposta clinica apos 72 boras do inicio do tratamento 
com antibioticoterapia oral 

■ Intolerancia a antibidticos orais ou dificuldade para seguimento 
ambulatorial 

■ Estado geral grave: febre alta, nauseas, vomitos e dor abdominal 
intensa 

■ Possivel necessidade de intervengao cirurgica ou a exploragao de 
diagnostico para a etiologia alternativa (p. ex.: apendicite, gravidez 
ectopica) 


Nao existem evidencias cientificas que sugiram que a idade avangada 
ou 0 fato de ser portadora do virus EIIV devam ser considerados criterios 
para internagao.'^’'® 

Os esquemas terapeuticos indicados estao descritos no Quadro 99.4. 

Nao ha consenso sobre o grau de cobertura anaerobia necessario 
para DIP.'®'“ Anaerobios devem sertratados empiricamente em grupos es- 
pecificos de pacientes, como aquelas com Trichomonas vaginalis, infeegao 
grave que requer hospitalizagao, abscesso tubo-ovariano'® ou com uma 
historia recente de instrumentagao uterina. 

0 CDC recomenda qualquer urn dos seguintes regimes de ambulato- 
rio, com ou sem o metronidazol (500 mg, 12/12h, por 14 dias).'' 

Para pacientes alergicos a penicilina, mas que toleram as cefalospori- 
nas, 0 tratamento devera ser realizado com cefalosporina."’ 

Para pacientes gravidas, administrar uma cefalosporina de segunda 
geragao por via parenteral e 1 g de azitromicina, VO (em substituigao a 
doxiciclina), sempre internadas."’ 
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QUADRO 99.4 ■ Antibioticoterapia para o tratamento de doenga inflamatoria pelvica 


TRATAMENTO 

OP^AO 

2= opgAo 

3= OP^AO 

Ambulatorial 

Ceftriaxona 250 mg, IM, dose unica 

Cefoxitina 2g, IM, dose unica 

Levofloxacina 500 mg, VO, uma vez ao dia. 


E 

E 

por 14 dias 


Doxiciclina 100 mg, VO, 12/12 h, por 14 

Probenecida 1g, VO, dose unica 

OU 


dias 

E 

Moxifloxacina 400 mg, VO, uma vez ao dia. 


COM/SEM 

Doxiciclina 100 mg, VO, 12/12 h, por 14 

por 14 dias 


Metronidazol 500 mg, VO, 12/12h, por 

dias 

COM 


14 dias 

COM/SEM 

Metronidazol 500 mg, VO, 12/12 h, por 

14 dias 

Metronidazol 500 mg, VO, 12/12 h, por 

14 dias 

Hospitalar 

Cefoxitina 2 g, IV, 6/6 h, por 14 dias 

Clindamicina 900 mg, IV, 8/8 h, por 14 dias 

Ampicillina/Sulbactam 3 g, IV, 6/6 h, 14 dias 


E 

E 

E 


Doxiciclina 100 mg, VO, 12/12 h, por 14 

Gentamicina (IV ou IM): dose de ataque 2 

Doxiciclina 100 mg, VO, 12/12 h, por 14 


dias 

mg/kg; dose de manutengao 3-5 mg/kg/dia, 
por 14 dias 

dias 


A melhora cimica devera acontecer nos tres primeiros dias apos o ini¬ 
tio do tratamento antimicrobiano. Se houver piora do quadro, considerar 
outros exames de imagem, como TC ou RM.' '’''’ 

As pacientes que usam DiU nao precisam remove-io. Caso nao haja 
melhora ciinica em ate 72 boras/ recomenda-se a remogao pelo menos 
apos as duas primeiras doses do esquema terapeutico. 

A transigao da terapeutica de parenterai a orai geralmente pode ser 
iniciada apos 24 boras de melhora ciinica sustentada, tais como resolugao 
de febre, nauseas, vomitos e dor abdominal intensa, se presente/" 

A paciente que foi tratada em regime hospitalar devera ser encami- 
nhada para o ambulatorio para seguimento na primeira semana apos 
a alta medica e devera seguir em abstinencia sexual ate a cura ciinica. 
Visando a diminuir a possibilidade de recorrencia e/ou infecgao de ou- 
tras mulheres, os parceiros sexuais devem sertratados empiricamente 
para Chlamydia trachomatis e Neisseria gonorrhoeae, mesmo assinto- 
maticos. 


REVISAO 


■ A DIPAe uma sindrome ciinica decorrente da infecgao aguda do tra- 
to genital superior, devido, na maior parte dos casos, a ascensao de 
micro-organismos do trato genital inferior, que pode ser esponta- 
neo ou apos manipulagao (insergao de DIU, biopsia de endometrio, 
curetagem). 

• A DIPA sintomatica e caracterizada pelo inicio agudo ou insidioso de 
dor em abdome inferior ou em pelve, em geral bilateral, e raramente 
de duragao superior a duas semanas. 

■ 0 abscesso tubo-ovariano e uma massa inflamatoria, em geral po- 
limicrobiana, envolvendo trompa de Falopio, ovario, e, ocasional- 
mente, outros orgaos pelvicos adjacentes (p. ex.: intestine, bexiga). 

■ Os exames laboratoriais sao uteis para auxilio no diagnostico de 
DIP, entre eles: hemograma completo, VMS, proteina C-reativa, tes¬ 
tes cuja sensibilidade e especificidade sao baixas para o diagnostico 
de DIP em geral, mas podem ser uteis na avaliagao da gravidade 
(incluindo casos de suspeita de abscesso tubo-ovariano) e na moni- 
toragao da resposta ao tratamento. Os exames de imagem incluem 
TCeRM. 


■ A DIP e uma infecgao polimicrobiana que exige ampla cobertura, 
sobretudo entre pacientes com doenga grave que requerem hos- 
pitalizagao. 
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99.4 URGENCIAS EM MIOMA 


■ CLAUDIO EA4ILIO BONDUKI 

■ GIOVANA RABITTI 


Os leiomiomas representam a neoplasia uterina mais frequente entre as 
mulheres e sao resultantes da proliferagao de urn unico clone de celulas 
musculares lisas. Podem estar locallzados no colo (pouco frequente) e no 
corpo do utero. Nesta situagao, podem ser classificados em subserosos, 
Intramurais e submucosos de acordo com a posigao em relagao a parede 
do orgao. Existe uma condigao especial em que miomas submucosos pedl- 
culados sao expulsos da cavidade uterina, atraves do colo, sendo chama- 
dos de miomas paridos.' 

Os miomas acometem cerca de 50% das mulheres e constituem fa- 
tores de risco: 1- faixa etaria: a partir dos 25 anos, existe urn aumento de 
risco de forma proporcional e declinio de incidencia a partir dos 50 anos 
de idade. 2- etnia: a ocorrencia de leiomioma uterino chega a ser de tres a 
nove vezes maior nas mulheres de raga preta. 3- historia menstrual: pes- 
quisas mostram que menarca precoce e considerada fator de risco, assim 
como se nota diminuigao de casos na pds-menopausa. 4- uso de contra¬ 
ceptive hormonal: estudos concluiram que o uso de pllula anticoncepcio- 
nal oral, principalmente devido ao componente progestagenico, diminui o 
risco relative de leiomioma. 5- estado ponderal: a incidencia e maior nas 
mulheres com sobrepeso e obesidade. 


Outros fatores de risco sao nuliparidade, sedentarismo, antecedentes 
familiares e doengas inflamatorias pelvicas (DIP). 

Leiomiomas sao em sua maioria assintomaticos, mas quando pro- 
vocados, os principals sintomas sao: aumento do fluxo menstrual, algia 
pelvica, infertilidade, aumento do volume abdominal e, mais raramente, 
compressao do trato intestinal, urinario ou sistema venose.^ 

Neste capitulo, sera abordado o manejo da doenga nas situagdes de 
urgencia. 


ATENgAO! 


Urgencia ginecologica e qualquer quadro morbido exuberante com 
gravidade prognostica que guarda relagao com os orgaos genitals e as 
mamas, exigindo diagnostico rapido e assistencia imediata. 

A urgencia divide-se em 1-urgencia relativa: o tratamento pode ser 
postergado e 2- urgencia real: o atendimento deve ser imediato, ja que 
existe 0 risco de morte.^ 

Quando relacionado as urgencias nas pacientes com mioma, encon- 
tram-se quadros de abdome agudo hemorragico, inflamatorio, vascular 
ou obstrutivo.^ 

0 Quadro 99.5 a seguir correlaciona a urgencia com a principal causa 
em questao. 


QUADRO 99.5 

■ Correlagao entre urgencia e sua causa 

Abdome agudo 
hemorragico 

Ruptura de vasos superficiais, sangramento uterino 
anormal 

Abdome agudo 
vascular 

Tor^ao de miomas subseroso ou submucoso 
pediculados 

Abdome agudo 

inflamatorio/ 

infeccioso 

Mioma parido (com exterioriza^ao alem do colo) 

No p6s-operat6rio, necrose asseptica ou septica 
do mioma 

Abdome agudo 
obstrutivo 

Aderencias 

Efeito de compressao 


■ SANGRAMENTO UTERINO ANORMAL 

0 sintoma mais comum relacionado aos leiomiomas, e o que leva com 
maior frequencia a intervengao cirurgica, e a menorragia.'’ 0 aumento do 
fluxo menstrual causado pelos miomas, em geral os intramurais e submu¬ 
cosos, se torna urgencia ginecologica quando existe instabilidade hemodi- 
namica. No momenta do sangramento agudo, a avaliagao do estado geral 
da paciente e mandatoria. Deve-se avaliar se a perda sanguinea levou a 
urn quadro de instabilidade hemodinamica ou ate cheque hipovolemico.^ 
Pela analise do nfvel de Hb e do impacto sistemico gerado pelo sangra¬ 
mento (hipotensao e taquicardia), deve-se decidir rapidamente sobre a 
transfusao sanguinea (em geral, quando o nivel de Hb esta igual ou abaixo 
de 6 g/dL). 

Uma anamnese direcionada deve ser realizada, a fim de que se des- 
cartem outras causas de sangramento vaginal (causas gestacionais, en- 
docrinas, polipos, adenomiose, hiperplasia ou carcinoma endometrial e 
coagulopatias) e causas extrauterinas (sangramentos da via urinaria e Dll, 
que podem ser confundidos com sangramento uterino).^ 
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Se a causa do sangramento uterino for miomatose, dependendo do 
estado geral da paciente, pode-se langar mao de tratamentos cimicos ou 
cirurgicos. Exames de imagem, especialmente US e TC, ajudam no diag- 
nostico (localizagao e sinais de gravidade). Dentre as terapias medica- 
mentosas usadas no tratamento cimico estao os analogos doGnRH (p. ex.: 
Goserelina uma vez por mes, durante tres meses, ou uma ampola de efeito 
trimestral)eAINE. 


ATENgAO! 


Dentre os tratamentos cirurgicos estao curetagem uterina, ablagao en¬ 
dometrial, histerectomia ou embolizagao de arterias uterinas. Sempre 
devem ser levadas em conta a idade e a paridade da paciente. 


■ DOR 

Quando atribuido a miomatose uterina, o quadra de dor pelvica pode es- 
tar relacionado tanto a dismenorreia, que e o fenomeno da dor ciclica, 
quanto a dor aguda. A dor aguda e intensa e caracterizada por inicio su- 
bito, aumento abrupto e de curta duragao. Em geral, esta relacionada a 
degeneragao e torgao de mioma. A degeneragao dos miomas e secundaria 
a perda de suprimento sanguineo tumoral, em geral atribuivel ao rapido 
crescimento na gestagao, ou a necrose isquemica de urn leiomioma subse- 
roso pediculado por torgao. Quando urn mioma submucoso e pediculado, 
0 utero pode se contrair fortemente, como se fosse para expelir urn corpo 
estranho, e a dor referida e similar ao do trabalho de parto. A dor difusa 
se da gragas a reagao peritoneal e por isso se caracteriza como abdome 
agudo.^ 

0 diagnostico e realizado pela anamnese, exame fisico e exames de 
imagem. 

A palpagao abdominal pode revelar a presenga de massa sollda irre¬ 
gular. Se houver degeneragao, a inflamagao podera causar dor a palpagao 
e ate dor a descompressao brusca localizada. Tambem podem ocorrer leu- 
cocitose e aumento da temperatura. A US e util para elucidar a localizagao 
da massa. 

Quando esse quadro nao se resolve com internagao para tratamento 
clinico (repouso absolute e medicagao sintomatica, em geral os AINE s), 
pode acabar evoluindo para indicagao cirurgica. 

Para os casos de dismenorreia secundaria a miomatose, ambulato- 
rialmente deve ser avaliada a necessidade de prescrever anticoncepcional 
oral comblnado de uso continue. Em casos de lelomiomas subserosos pe- 
diculados torcidos, pode ser indicada videolaparoscopia para excisao do 
tumor.^'^ 

Os miomas paridos devem ser excisados via transcervical, com orien- 
tagao histeroscopica, se necessario. Deve-se pingar, por via vaginal, o mio¬ 
ma que se exterioriza pelo colo e roda-lo em seu eixo ate que se destaque 
de sua insergao no utero. 

Se a paciente estiver gestante, e comum se tratar de urn quadro de 
aumento do mioma as custas de edema e/ou hemorragia e alteragdes 
degenerativas, e a abordagem cirurgica deve ser utilizada como ultimo 
recurso. 

■ EFEITOS DE COMPRESSAO 

Leiomiomas volumosos podem causar urn quadro de compressao de 
ureter, levando a retengao urinaria e a IR, ou de suboclusao ou ate obs- 
trugao intestinal. Nesse caso, quase sempre a abordagem cirurgica e 
necessaria.^ 


Outra situagao pouco frequente e a TVP da veia femoral e/ou da iliaca 
interna pela compressao do nbdulo miomatoso sobre o vaso, promovendo 
lentidao do fluxo do sangue e risco de formagao de trombo.^’* 

■ COMPLICACOES CIRURGICAS 

Alem do risco de hemorragia existente durante a realizagao de histerecto¬ 
mia (abdominal, vaginal ou laparoscdpica) ou miomectomia, deve-se citar 
0 risco de formagao de aderencias intraperitoneais, inerente a todo proce- 
dimento cirurgico abdominopelvico. Tal complicagao cursa com dor pelvica 
cronica, e, mais rara e gravemente, com quadro de suboclusao intestinal.^ 


ATENgAO! 


Outras complicagoes que se podem caracterizar como urgencia sao: as 
deiscencias de sutura, as evisceragoes e as infecgoes. 

Na embolizagao de arterias uterinas, a principal urgencia se deve ao 
processo algico secundario a necrose do nodulo, que, em geral, e contro- 
lado com analgesia parenteral. 


REVISAO 


■ Os leiomiomas representam a neoplasia uterina mais frequente en- 
tre as mulheres e sao resultantes da proliferagao de urn unico clone 
de celulas musculares lisas. 

■ A urgencia ginecologica divide-se em: urgencia relativa: o trata¬ 
mento pode ser postergado; e urgencia real: o atendimento deve 
ser imediato, ja que existe risco de morte . 

■ 0 sintoma mais comum relacionado aos leiomiomas, e o que leva 
com maiorfrequencia a intervengao cirurgica, e a menorragia. 

■ A US e util para elucidar a localizagao de uma massa solida. 

■ Quando atribuido a miomatose uterina, o quadro de dor pelvica 
pode estar relacionado tanto a dismenorreia, que e o fenomeno da 
dor ciclica, quanto a dor aguda. 

■ Quando o quadro nao se resolve com internagao para tratamen¬ 
to clinico (repouso absolute e medicagao sintomatica, em geral os 
AINE s), pode acabar evoluindo para indicagao cirurgica. 
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EMERGENCIAS EM SANGRAMENTO 
GENITAL AUMENTADO 


■ MARAIR GRACIO FERREIRA SARTORI 

■ FERNANDA VIEIRA LINS ARCOVERDE 


0 sangramento genital aumentado em mulheres nao gravidas e uma im- 
portante causa de procura ao pronto-socorro . Estatisticas norte- ameri- 
canas apontam esta como a terceira causa de atendimento ginecoidgico 
em carater de emergencia, perdendo apenas para a DiP e as infecgdes do 
trato genitai inferior.' 

0 sangramento genitai pode ser oriundo de vuiva, de vagina, de coio 
uterino ou de utero. A grande maioria dos casos, porem, refere-se a san¬ 
gramento oriundo do corpo uterino. A FiGO define como sangramento ute¬ 
rino anormai cronico (SUAc) aquele originado do corpo do utero, que apre- 
sente anormaiidade no volume, na regularldade e que esteve presente por 
mais de seis meses.^ Tal sangramento nao demandaria Intervengao Ime- 
diata. Em contraposigao, o sangramento uterino anormai agudo (SUAa) 
seria definido por episodio intenso na opiniao do ciinico, em quantidade 
suficiente que indicasse intervengao imediata, e que pode acontecer ou 
nao em vigencia de SUAc.^ 

Observa-se que tai definigao traz parametros abstratos na separagao 
das duas entidades. Dessa forma, prevalecem a opiniao e a experiencia 
cilnica para definir quais casos apresentam ou nao indicagao de atendi¬ 
mento de urgencia. 

As principais etioiogias do sangramento genital variam de acordo 
com a faixa etaria. Na infancia, todo sangramento genital e considerado 
anormai e tern como principal causa as vulvovaginites. Na adolescencia, 
geralmente resulta de anovulacao cronica secundaria a urn eixo hipotala- 
mo-hip6fise ainda imaturo, alem de coagulopatias ainda nao diagnos- 
ticadas. No menacme, aumenta a incidencia de lesoes organicas, como 
polipos endometriais e miomas uterinos, assim como os sangramentos 
relacionados a gestagao. Pacientes na perimenopausa apresentam disfun- 
gao no eixo hipotalamo-hipofise, que pode levar a anovulagao e a SUA. 
Ha, tambem, maior incidencia de lesoes organicas, como miomas e poli¬ 
pos, alem de lesoes neoplasicas. 


ATENgAO! 


0 sangramento apos a menopausa tern como principal causa a atrofia 
endometrial e genital, porem, deve-se ter em mente a possibilidade 
de neoplasias. 

Neste capitulo, serao discutidos os casos de sangramento genital na 
mulher nao gravida. Quadros de abdome agudo hemorragico, que podem 
estar associados a sangramento vaginal, serao discutidos em capitulo se- 
parado. 

■ QUADRO CUNICO 

E importante caracterizar o padrao de sangramento. 0 cicio menstrual 
normal tern duragao media de tres a oito dias, com intervalos variando 


entre 26 a 34 dias, e perda sangumea estimada entre 30 a 80 ml. 0 SUA e 
aquele que apresente alteragoes desse padrao. 

0 sangramento genital acomete mulheres de todas as idades. Pode 
ter origem na vulva, na vagina, no coio ou no corpo uterino. Dependendo 
da origem, apresentara quadro ciinico e etioiogias variados. E importante 
diferencia-lo de sangramentos oriundos do TGI e urinario. 

No contexto de atendimento de urgencia/emergencia, e prioridade 
a quantificagao da perda sangumea e a avaliagao de sinais e sintomas 
sugestivos de hipovolemia e/ou anemia grave. Taquicardia, hipotensao e 
sangramento ativo e abundante sao indicadores de gravidade e deman- 
dam atendimento imediato.^ 

A anamnese de tais pacientes deve incluir: 

• Idade: dependendo da faixa etaria, as hipoteses diagnosticas va¬ 
riam, conforme ja descrito. 

• DUM: pacientes com atraso menstrual e sangramento ao exame 
fisico devem realizar exame para afastar gestagao. Ressalta-se que 
a possibilidade de gestagao deve sempre ser aventada em mulhe¬ 
res no menacme. Caso esta seja confirmada, realizar investigagao 
referente a sangramentos do primeiro trimestre. 

• Antecedentes obstetricos e ginecologicos: muitas pacientes ja pos- 
suem diagnostico de doengas que cursam com SUA, como miomas 
ou polipos uterinos. Antecedente de miomectomia tambem indica 
miomatose uterina. Alem disso, conhecera paridade da paciente 
pode influenciar nas decisoes terapeuticas. Pacientes sem prole 
constituida dificilmente serao Candida tas a histerectomia, por 
exemplo. 

• Metodo contraceptivo: quando presente, ajuda a afastar a hipotese 
de gestagao. Metodos contraceptivos podem, ainda, ser respon- 
saveis pela queixa: o DIU de cobre e sabidamente causa de san¬ 
gramento aumentado: contraceptivos hormonais orals e injetaveis 
tambem podem cursar com SUA. 

• Antecedentes pessoais: doengas hematologicas ou neoplasicas 
podem alterar mecanismos de coagulagao e causar sangramentos 
anormais. Pacientes com antecedentes cardiovasculares podem 
fazer uso de medicagdes que alteram a erase sangumea, o que tam¬ 
bem pode causar e ou agravar tais sangramentos. 

■ ATENDIMENTO NO PRONTO-SOCORRO 

A primeira medida no atendimento da paciente com sangramento geni¬ 
tal e avaliar a estabilidade cilnica. A aferigao de sinais vitais, incluindo 
pressao arterial e pulso, e imprescindivel. 

Em todos os casos de sangramento genital, considerados importantes 
clinicamente, faz-se necessario obter: 

• Acesso venoso calibroso para reexpansao volemica, inicialmente 
com cristaloides (SF, Ringer-lactato) e se necessario, concentrado 
de hemacias. 

• Exame ginecoidgico de drgaos genitals externos e internes. 

• Dosagem de Ht e Hb para avaliar a perda sangumea. 

• Teste de gravidez, se paciente no menacme, para afastar gestagao, 
independente do uso de metodos contraceptivos ou antecedentes 
sexuais. 

• Tipagem sangumea e reserva de sangue. 

• USTV para avaliar doengas dos drgaos genitals internes (litero, tu¬ 
bas e ovaries). 

0 exame fisico e essencial para o estabelecimento da origem do 
sangramento genital. Deve-se procedera exame ginecoidgico, em bus- 
ca de possiveis lesoes na vulva e na vagina, ou sinais de trauma. Ao exa¬ 
me especular, identificar possiveis lesoes de coio uterino que possam 
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causar sangramento, presenga de polipos ou miomas exteriorizando- 
-se pelo orificio externo do colo ou sangramento que se exterioriza por 
este. Lima vez identificada a origem, e importante quantificar a per- 
da. Sangramento ativo deve ser sempre valorizado. Ao toque vaginal, 
avaliam-se tamanho, consistencia e mobilidade uterina. Oteros aumen- 
tados e bocelados indicam miomatose uterina. Oteros aumentados di- 
fusamente, com mobilidade diminuida e dor ao toque, podem sugerir 
adenomiose. 


ATENgAO! 


A maior parte dos casos de atendimento em emergencia por sangra¬ 
mento genital tern origem no corpo uterino. 

Tais pacientes se beneficiam da USTV para diagnostico diferencial 
das possiveis causas de SUA. 0 ACOG sugere a regra mnemonica PALM- 
-COEIN na classificagao das possiveis etiologias de SUA,^ sendo PALM 
referente a causas estruturais. e COEIN. a causas nao estruturais. Assim, 
descreve-se SUA causado por leiomioma, como SUA-L, e assim por dian- 
te (Quadro 100.1). 

■ TRATAMENTO 

0 atendimento em carater de urgencia e emergencia tern como objetivo 
a estabilizagao clinica da paciente e o controle do sangramento agudo. 

Aquelas que apresentarem sinais de instabilidade bemodinamica (ta- 
quicardia, bipotensao, sinais de bipoperfusao, alteragao do nivel de cons- 
ciencia) devem ter atendimento imediato e estabilizagao clinica conforme 
visto em capitulo referente a cboque. 

Na presenga de sangramento genital ativo, indices hematimetricos 
(Hb e Ht) devem ser dosados a cada 6 boras ate sua estabilizagao. Trans- 


fusao sanguinea deve ser realizada com o objetivo de manter os niveis de 
Hb acima de 7 mg/dL. 

As opgoes terapeuticas para controle do sangramento agudo variam 
de acordo com origem, a faixa etaria e a intensidade. 

SANGRAMENTOS ORIUNDOS DA VULVA E DA VAGINA 

Lesdes traumaticas da vulva e da vagina devem ser exploradas cirurgica- 
mente e ter sua hemostasia por meio de sutura, conforme detalbado no 
capitulo referente a trauma genital. Embora sendo uma causa mais rara de 
sangramento genital, lesbes malignas e pre-malignas da vulva e da vagina 
podem cursor com sangramento. 

Nesses casos, e possivel obter hemostasia com uso de substancias 
hemostaticas aplicadas nos pontos sangrantes, tais como hipossulfito de 
sodio ou solugao de cloreto ferrico. Pode-se ainda, utilizar agentes hemos- 
taticos, como esponjas ou gelatinas de colageno, membrana de celulose 
oxidada, selantes de fibrina, trombina ou hidrogel. 

SANGRAMENTOS ORIUNDOS DO COLO UTERINO 

Sangramento que se inicia apos relagao sexual (sinusorragia), geralmente 
esta associado a lesao de colo uterino. 

0 ectropio, ou seja, a eversao do epitelio colunar para a ectocervice, 
pode causar sinusorragia, que, em geral, e autolimitada e nao necessita 
de intervengao. 

Pacientes com massa tumoral em topografia de colo, sugestivas ou ja 
previamente diagnosticadas como neoplasia maligna, podem apresentar 
sangramento ativo, sendo este importante causa de morte entre pacientes 
com doenga avangada. A hemostasia deve inicialmente ser tentada com 
introdugao cuidadosa de tampao vaginal, que pode ser confeccionado 
com gaze cirurgica. Observa-se a estabilizagao do sangramento por seis 
boras, e em caso de melhora, a paciente pode ser liberada. Devera retor- 
nar em 24 boras para retirada do tampao. 


QUADRO 100.1 ■ Regra mnemonica Palm-Coein 

SUA-P: polipos endometriais ou cervicais sao proliferagoes epiteliais benignas na maioria dos casos, que podem levar a SUA. Sao identificados na USTV. 
SUA-A: adenomiose e a presenga de tecido endometrial no miometrio e e causa conhecida de SUA e dor pelvica cronica. 

SUA-L: leiomiomas sao tumores fibromusculares presentes no miometrio e sao bastante prevalentes na populagao feminina. Podem ser submucosos, 
intramurais ou subserosos e sao facilmente identificados na USTV. 

SUA-M: causas malignas e hiperplasias: a neoplasia maligna e as hiperplasias do endometrio sao causas raras de SUA. Mais comuns em mulheres no 
climaterio e pos-menopausa;, ainda assim, podem ser encontradas em mulheres no menacme. Na USTV, apresentam-se como espessamento endometrial. 

SUA-C: coagulopatias: engloba todos os disturbios sistemicos da hemostasia, incluindo doengas hematologicas, como leucemias, coagulopatias hereditarias 
ou adquiridas, doenga renal ou hepatica cronica, alem de pacientes que fazem uso de medicamentos anticoagulantes ou que estejam em vigencia de 
quimioterapia. Pacientes jovens que apresentem SUA importante, proximo a menarca, levantam a suspeita para coagulopatias, e tais patologias devem ser 
investigadas ambulatorialmente. Casos sem alteragoes na USTV e que cursem com sangramento importante devem ser investigados com hemogram a e 
coagulogram a no pronto-socorro . 

SUA-E: endometrial: deve ser suspeitado na vigencia de SUA associado a ciclos regulares, sem causas organicas associadas. Acredita-se que possa haver urn 
disturbio primario nos mecanismos de regulagao da hemostasia endometrial. Essa hipotese tambem deve ser investigada ambulatorialmente. 

SUA-I: iatrogenica: secundaria a intervengoes medicas, como DIUs, tratamento hormonal que interfira no controle da ovulagao (contraceptives orais 
combinados, progestogenios), ou medicamentos diversos que interfiram no metabolismo da dopamina/serotonina, como ADT ou ISRS. 

SUA-N: nao classificada: sem causa identificada mesmo apos investigagao completa. 

Fonte: Munroecolaboradores.^ 
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Os casos que nao apresentam melhora devem ser conduzidos em ser- 
vigos terciarios. Pode-se recorrer a embolizagao das arterias uterinas, 
a ligadura das arterias hipogastricas ou a radioterapia de urgencia. 

Polipos endometriais ou cervicais que se exteriorizam pelo orificio ex- 
terno do colo podem ser causa de sangramento genital. Sua extragao pode 
ser realizada com pingamento e torgao repetida, ate que a base se solte. 
Tal procedimento costuma ser realizado em nivel ambulatorial. 

0 mioma uterino pode sofrer prolapso e se exteriorizar pelo colo, sen- 
do causa de dor aguda e sangramento genital. A miomectomia por via 
vaginal e o procedimento de escolha nessa situagao e costuma ser urn pro¬ 
cedimento simples. Em caso de pediculo delgado, pode-se torcer o mioma, 
ate seu desprendimento. Em casos de pediculo mais espesso, procede-se 
a sua ligadura por meio de alga de sutura, e posterior secgao do pediculo 
ja ligado. Tal procedimento pode ser realizado em centre cirurgico ou em 
regime ambulatorial, dependendor do diametro do pediculo e do conforto 
da paciente."' 

SANGRAMENTOS ORIUNDOS DO CORPO UTERINO 

Pacientes com sangramento intense originado no corpo uterino e que 
apresentem repercussdes cllnicas devem ter o sangramento controlado 
em curto perlodo de tempo. Para aquelas sem contraindicagbes, a opgao 
inicial e o uso de estrogenios em dose alta, que promovem estabilizagao 
endometrial e cessagao do sangramento. 

Sao contraindicagbes ao seu uso: antecedentes tromboembolicos, 
antecedentes de tumores estrogenio-dependentes, doenga cardlaca is- 
quemica, doenga hepatica ativa, gestagao, trombofilias, hereditarias, 
tabagismo, dislipidemia, hipertensao arterial mal controlada, enxaque- 
ca com aura e diabetes melito (DM) com doenga vascular associada, 
entre outras. 

Pode-se iniciar com estrogenios conjugados por via parenteral, que 
geralmente levam ao controle cllnico em algumas boras. Devido ao risco 
de tromboembolia, esta medicagao nao deve ser continuada por mais de 
24 boras. A transigao de estrogenios em altas doses para contraceptives 
orals combinados deve serfeita apbs melhora do sangramento e estabili¬ 
zagao cllnica e laboratorial (Tabela 100.1). 


TABELA 100.1 ■ 

Esquemas de utilizagao de estrogenios 

MEDICAgAO 

POSOLOGIA 

DURAgAO 

Estrogenios 

Parenteral: 25mg, IV, 

Ate 24 boras 

conjugados 

6/6 h 



Via oral: 1,25 mg, VO 

Minima necessaria. 


8/8 ou 12/12 h 

ate controle. Poucos 
dias 

Estradiol 

2 mg, VO, 8/8 ou 

Minima necessaria. 


12/12h 

ate controle. Poucos 
dias 

Contraceptive oral 

1 comp, VO, 6/6 

Ate uma semana 

combinado com 30 meg a 12/12 h. Usar 


de etinilestradiol 

esquema com doses 
decrescentes 



ATENgAO! 


Contraceptives orais combinados (COC) usados em doses altas tam- 
bem sao eficazes em controlar o sangramento moderado. 

De preferencia, utilizar COC com doses mais elevadas de estrogenios, 
como 30 meg. Pode-se iniciar com cinco comprimidos ao dia, diminuindo 
urn comprimido por dia, com manutengao de urn comprimido ao dia poste- 
riormente. Esta indicado o uso de antiemeticos profilaticos associados ao 
tratamento hormonal. 

Em caso de contraindicagbes cllnicas ao uso de estrogenio, mas nao 
aos progestogenios, pode-se tentar tratamento com altas doses destes. 
Acetate de medroxiprogesterona 10 a 20 mg, duas vezes ao dia, VO, ou 
noretindrona 5 mg, uma a duas vezes ao dia, VO, sao opgbes. A eficacia 
das progesteronas isoladas e inferior a de tratamentos que incluem o es¬ 
trogenio. 

AINH e os agentes antifibrinollticos podem ser usados no sangramen¬ 
to leve a moderado, ou nas pacientes com contraindicagbes aos metodos 
hormonais. 0 acido tranexamico pode ser usado, na dose de 250 a 750 
mg, VO, duas a tres vezes por dia, por ate 5 dias. 0 acido mefenamico e 
AINE, e pode ser usado na posologia de 500 mg, VO, a cada 8 boras. 

Pacientes com fatores de risco com suspeita cllnica para cancer de 
endometrio, ou mesmo aquelas refratarias ao tratamento cllnico, podem 
ser submetidas a curetagem uterina de prova. Tal procedimento permite 
controle do sangramento, alem de fornecer amostra histopatologica que 
pode ajudar na elucidagao diagnbstica. 

0 tamponamento da cavidade uterina pode ser tentado em pacien¬ 
tes refratarias, que desejem preserver fertilidade. Insere-se uma sonda de 
Folley no interior da cavidade uterina, seguido de insuflagao do balao com 
10 a 30 ml de agua destilada. 0 balao pode ser mantido por ate 12 boras. 

Os casos refratarios ao tratamento cllnico podem ser Candida tos a 
tratamento cirurgico, embora tal tratamento raramente seja necessario no 
cenario de urgencia e emergencia. Pacientes com polipo uterino podem 
ser submetidas a polipectomia histeroscopica. As que possuem mioma 
uterino e ja tern prole constitulda, com uteros volumosos, podem se bene- 
ficiar de histerectomia. As que ainda possuem desejo reprodutivo podem 
ser Candida tas a miomectomia. 

Uma vez controlado o sangramento, as pacientes devem ser encami- 
nhadas para investigagao e tratamento ambulatorial da afeegao. As que 
apresentaram evideencias de anemia durante internagao devem receber 
suplemento de ferro na alta, como sulfato ferroso, 300 mg, VO, uma a tres 
vezes ao dia. As que receberam tratamento hormonal devem ser liberadas 
com manutengao do tratamento, preferencialmente com COCja em doses 
baixas. Pacientes com suspeita de neoplasia maligna devem ser referen- 
ciadas com urgencia a servigo de referenda para diagnostico e tratamento. 


REVISAO 


■ 0 sangramento genital pode ser oriundo de vulva, de vagina, de 
colo uterino ou de utero. A grande maioria dos casos, porem, refere- 
-se a sangramento oriundo do corpo uterino. 

■ S UAc e 0 sangramento originado do corpo do utero, que apresenta 
anormalidade no volume, na regularidade e que esteve presente por 
mais de seis meses. Tal sangramento nao demandaria intervengao 
imediata. 

■ 0 SUAa e definido por episbdio intenso na opiniao do cllnico, em 
quantidade suficiente que indicasse intervengao imediata, e que 
pode acontecer ou nao em vigencia de SUAc. 
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■ No contexto de atendimento de urgencia/emergencia, e prioridade 
a quantificagao da perda sangumea e a avaliagao de sinais e sin- 
tomas sugestivos de hipovolemia e/ou anemia grave. Taquicardia, 
hipotensao e sangramento ativo e abundante sao indicadores de 
gravidade e demandam atendimento imediato. 

■ 0 exame fisico e essencial para o estabeiecimento da origem do 
sangramento genitai. Deve-se procedera exame ginecologico, em 
busca de possiveis iesdes na vuiva e na vagina, ou sinais de trauma. 

■ Na presenga de sangramento genital ativo, indices hematimetricos 
(Hb e Ht) devem ser dosados a cada seis boras ate sua estabilizagao. 
Transfusao sangumea deve ser realizada com o objetivo de manter 
os niveis de Hb acima de 7 mg/dL. 

■ As opgbes terapeuticas para controle do sangramento agudo va- 
riam de acordo com origem, a faixa etaria e a intensidade. 

• Os casos refratarios ao tratamento clinico podem ser Candida tos a 
tratamento ciriirgico, embora tal tratamento raramente seja neces- 
sario no cenario de urgencia e emergencia. 
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VIOLENCIA SEXUAL 


■ OSMAR COLAS 

■ ZSUZSANNA ILONA KATALIN DE JARMY-DI BELLA 

■ NATALIA MONTEIRO CORDEIRO 


■ CONCEITO 

Define-se a violencia sexual como qualquer ato sexual ou contra os prin- 
cipios de pudor de uma pessoa, imposto sob ameaga, sem seu consenti- 
mento inteligente e/ou responsavel para obtengao de satisfagao sexual do 
agressor e/ou humilhagao da vltima.' 


A Lei n. 12.015^ considera como crime hediondo o estupro (cons- 
tranger alguem mediante violencia ou grave ameaga, a ter conjungao 
carnal ou a praticar ou permitir que com ele se pratique outro ato libidi- 
noso), a violagao sexual mediante fraude (ato libidinoso ou conjungao 
carnal que impega ou dificulte a livre manifestagao da vontade da viti- 
ma), 0 estupro de vulneravel (conjungao carnal ou outro ato libidinoso 
com menor de 14 anos mesmo permitido, e tambem com deficientes 
mentals ou pessoas com incapacidade racional e responsavel momen- 
tanea), satisfagao de lascfvia mediante presenga de crianga ou adoles- 
cente (praticar, na presenga de alguem menor de 14 anos, ou induzi-lo 
a presenciar, conjungao carnal ou outro ato libidinoso, a fim de satisfa- 
zer lascivia propria ou de outrem) e favorecimento da prostituigao ou 
outra forma de exploragao sexual de vulneravel (submeter, induzir ou 
atrair a prostituigao ou outra forma de exploragao sexual alguem menor 
de 18 anos ou que, por enfermidade ou deficiencia mental, nao tern o 
necessario discernimento para a pratica do ato, facilita-la, impedir ou 
dificultar que a abandone).'’^ 

■ IMPORTANCIA 

Na maior parte das vezes, as vitimas procuram os servigos de urgencia e 
prontoatendimento poucas boras apos o ato de violencia. Para isso, os 
profissionais da area da saude devem estar preparados para lidar com as 
principals profilaxias e repercussoes desse ato: 

■ Repercussoes organicas: lesoes fisicas, gravidez indesejada, DST. 
Em torno de 1% das pacientes apresentam Iesdes graves ou mor- 
rem, 5% apresentam lesoes moderadas e 25% Iesdes leves, como 
queimaduras e/ou contusdes. Aproximadamente 0,5% dos estu- 
pros oportunistas podem levar a gestagao, mas este numero pode 
cbegar a 3% em casos de estupros continuados (situagdes crdnicas 
de estupro, como adolescentes violadas por pais, avds, ou menores 
de 14 anos). A prevalencia de infecgdes bacterianas gira em torno 
de 16 a 46%, sendo as de maior importancia a sifilis e a gonorreia, 
alem da clamidia. Entre as viroses, temos as hepatites B e C, com 
uma incidencia de 0,5%, e a Aids, com a prevalencia variando tam¬ 
bem entre 1 a 3/1.000 estupros, tambem dependendo do tipo de 
violagao, se oportunista ou continuada 

• Repercussdes psicoldgicas: depressao, panico, fobias, smdrome 
do TEPT, e mais recentemente descrito no Manual de Diagndsticos 
de Saude Mental {DSM-5),'' "o Trauma de Estupro" . Observa-se 
que mals de 80% das vitimas desenvolvem algum tipo de trauma 
psiquico, seja pela agressao e bumilbagao, medo da morte e terror 
sofridos, seja pela ocorrencia de gestagao nao planejada e as con- 
digbes emocionais consequentes a interrupgao. Em torno de 50% 
desenvolvem TEPT. 0 sofrimento emocional muitas vezes perdura- 
ra ao longo da vida. 

■ Repercussoes socials: abandono do emprego, perda de ano esco- 
lar, separagao conjugal, prostituigao, uso de alcool e drogas, etc. 
E frequente a violencia sexual ocorrer a caminbo da escola ou do 
trabalbo, e posteriormente a vitima abandonar o emprego ou estu- 
dos pela impossibilidade emocional de continuar se expondo pelo 
mesmo caminbo. Muitas vezes, sofrimento e motivado pela vitima 
se sentir culpada pela violencia ou ainda pelo sentimento de que a 
sociedade a considere culpada. 

A grande incidencia dos estupros oportunistas acontece no inicio 
da manba, entre 6 e 9 boras, e a noite, entre 21 a 23 boras. 0 mesmo 
acontece com menores retornando das festas, ou que utilizaram bebidas 
alcoolicas ou drogas. Esses aspectos reforgam o fato de que compor- 
tamentos de risco colocam as vitimas em situagao de vulnerabilidade. 
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culminando muitas vezes com a absurda culpabilizagao da mesma pela 
situagao de violencia, esquecendo-se que o culpado nao e a vitima e 
sim quern se aproveitou da situagao de vulnerabilidade da mesma para 
perpetrara violencia. 

■ INCIDENCIA 

Nos Estados Unidos, estima-se que 10 a 25% das mulheres sofrerao al- 
guma forma de violencia sexual durante a sua vida. Registram-se 680 mil 
casos anuais, sendo a incldencia de 8/10.000 mulheres. Na Universidade 
de Boston, constatou-se que 9% dos alunos e 20% das alunas ja tinham 
sido vitimas de alguma violencia sexual. Apenas 10 a 20% dos casos sao 
registrados. No municipio de Sao Paulo, esses numeros giram em torno de 
10 a 12 mil casos porano.''^ 

Dados brasileiros mostram que uma de cada quatro mulheres ja sofre- 
ram violencia em algum momento de suas vidas. No ano de 2011, foram 
atendidas mais de 13 mil mulheres vitimas de violencia sexual.^ A gran¬ 
de maioria de notiticagoes ocorre no sexo feminino, sendo que 72% se 
referem a estupro e atentado violento ao pudor. A faixa etaria de maior 
ocorrencia de estupros e dos 10 aos 19 anos, seguida da faixa de 20 a 29 
anos.^'’ 

■ SISTEMATIZACAO DE ATENDIMENTO 

0 Ministerio da Saude’ e a Federagao Brasileira de Ginecologia e Obste- 
tricia® sistematizaram o atendimento a pacientes que sofreram violencia 
sexual.‘ Para efeito pratico, divide-se o atendimento em tres momentos 
criticos, que sao: 

a I atendimento imediato (ate 72 boras apos a violencia); 
b I atendimento ambulatorial (apos 72 boras); 
c I paciente gestante vitima de estupro. 

Este capitulo referir-se-a ao atendimento imediato, que e realizado no 
Pronto-Socorro ou Prontoatendimento, e preferencialmente nas primeiras 
72 boras da violencia sexual. 

0 atendimento imediato caracteriza-se principalmente pelo acolhi- 
mento da paciente por uma equipe que oferega privacidade, apoio e com- 
preensao, evitando emissao de opinides proprias ou a busca por respostas 
de curiosidades pessoais sem interesse clinico por parte dos profissionais 
do prontoatendimento. Quando possivel, com a participagao de medico 
(que pode ser clinico geral ou ginecologista), enfermeira, psicologa e as- 
sistente social.®’ 

A Norma Tecnica do Ministerio da Saude de 2015 e o Decreto Presi- 
dencial numero 7958 dispoem sobre os registros que devam constar em 
prontuario:’'™ 

■ local, dia e bora aproximados da violencia sexual e do atendimento 
medico 

■ historia clinica detalhada com dados sobre a violencia sofrida in- 
formandootipo; 

■ forma de constrangimento empregado; 

■ tipificagao e numero de agressores; 

• exame fisico complete e ginecologico e uroginecologico, informan- 
do presenga ou ausencia de sinais e sintomas de vulvovaginites e 
DST. 

• descrigao minuciosa das lesdes e vestigios do ato com indicagao de 
temporalidade e localizagao; 

• identificagao dos profissionais que atenderam a vitima; 

• preenchimento da ficha de Notificagao Compulsoria de violencia 
sexual. 

Existe uma ficha preparada pelo Ministerio da Saude (Figura 101.1), 
que alem de registrar os dados, serve como roteiro para que se padroni- 


zem os passes do atendimento. 0 registro da historia de forma adequada, 
alem da observagao dos sinais de trauma genital e extragenital, alem do 
realce da necessidade da coleta de material biologico da vagina ou das 
vestes da paciente que possam center semen, e fundamental. 

0 procedimento ideal seria o realizado pelo IML, mas como muitas 
mulheres nao querem se submeter a este exame, o que deve ser perfeita- 
mente respeitado, a coleta pode ser realizada por profissional do pronto- 
-socorro, bastando mergulhar urn pedago de papel filtro ou algodao no 
fundo vaginal (se necessario irrigar com SF para liberar o semen ressecado 
nas paredes vaginais ou na pele da paciente), armazenando em envelo¬ 
pe de papel, fechado e identificado, afixado no prontuario da paciente. 
Atualmente, sao feitos esforgos no sentido de se negociar com os orgaos 
de seguranga, para a guarda deste material, denominada cadeia de custo- 
dia. Alguns Estados brasileiros ja fizeram urn acordo com as secretarias de 
seguranga para guardarem este material no IML, mesmo sem o registro do 
boletim de ocorrencia, mantendo, assim, o direito da paciente em relagao 
ao seu sigilo. 


ATENgAO! 


Apos 0 acolhimento, o exame fisico e ginecologico, e a coleta de ma¬ 
terial biologico, seguem-se as orientagdes e atividades preventivas 
relacionadas a contracepgao de emergencia e as DST. 

Sugere-se, ainda, orientar a vitima que procure uma delegacia para 
registrar o fato e realizar o exame de corpo de delito no IML. Cabe a vitima 
aceitar estas orientagdes ou nao; porem, as atividades preventivas obriga- 
toriamente devem ser realizadas.’ 

Em casos de estupro de menores de 18 anos e vulneraveis, e obriga- 
tdria a comunicagao ao conselho tutelar ou a vara da infancia e adolescen- 
cia, ja que se trata de uma agao penal incondicionada, que visa inclusive 
a protegao dos menores em relagao a possivel negligencia dos sens res- 
ponsaveis legais. Este procedimento deve ser encaminhado aos orgaos 
competentes formalmente pela diretoria clinica do servigo ou por pessoas 
pre-determinadas pela diretoria. 

A Notificagao Compulsoria e obrigatdria em qualquer situagao de vio¬ 
lencia, principalmente nas sexuais. Deve ser realizada por qualquer pro¬ 
fissional que tenha atendido a paciente, sendo que o formulario pode ser 
acessado pela internet na pagina do Ministerio da Saude. 

Nos casos em que a violencia sexual ocorreu ha mais de 72 boras 
ou que ja foram atendidas emergencialmente, deve-se encaminhar para o 
Servigo de Referenda de Atendimento a Violencia Sexual (em Sao Paulo, 
existem oito unidades), onde uma equipe multiprofissional, composta por 
medicos, psicologas, enfermeiras e assistentes socials, ira dar continuida- 
de ao atendimento.® 

E possivel ainda que mulheres que engravidaram consequente a 
violencia sexual previamente sofrida procurem o Servigo de Prontoaten¬ 
dimento ao se depararem com essa realidade. Tambem devem ser orien- 
tadas a procurar os Servigos de Referenda de Atendimento a Violencia 
Sexual, aonde serao orientadas a uma possivel interrupgao da gestagao ou 
ao encaminhamento diferenciado de pre-natal. 0 linico documento exigi- 
do por lei para a interrupgao e a solicitagao oficial assinada pela gestante 
ou pelos seus representantes legais quando menor de 18 anos. No entan- 
to, recomenda-se que seja registrado o Boletim de Ocorrencia da Violencia 
Sexual para a realizagao da interrupgao legal da gestagao, embora nao 
haja nenhuma justificativa para a negativa do procedimento pela falta 
deste documento (Figura 101.2). 







590 ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 


DATA_/ / PRONTUARIO_ 

Nome:_idade_profissao_ 

Estado civil: Casada □ nao casada □ Escolaridade: nenhum □ primarioD secundarioD superior □ 
Cor paciente: branca □ negra □ parda □ amarela □ Agressor: branco □ negro □ pardoD amareloD 

Data violencia_. Hora:_:_Local: residencia □ rua □ outra_ 

Agressor: conhecido □ desconbecido □ multiplos □ parente? □_ 

Tipos de relagao: vaginal □ oral □ anal □ Intimidagao: arma □_forga fisica □ ameaga □ 

Paciente havia utilizado alcool ou drogas: nao □ sim □ tipo_ Agressor nao □ sim □ 

Traumas fisicos: naoD sim □ tipo_. 

Breve bistoria da ocorrencia 


Uso contraceptive antes da violencia : nao □ sim □ tipo_ 

Uso de medicagao apos a violencia: tipo_ 

Atividade sexual antes: Sim □ nao □ - G_P_Ae_Ap_ DUM_/ / 

EEG:_PA_P_T_ Lesdes genitals_ 

Outras_ 

Colhido conteudo vaginal: sim □ nao □ - colhido sangue ou semen vestes sim □ nao □ 

Orientada para registro policial: sim □ nao □ Orientada direitos legais: sim □ nao □ 

Contracepgao de emergencia? Sim □ nao □ tipo:_ 

Profilaxia de DST : sim □ tipo:_ nao □ 

Encaminhada ao ambulatorio sim □ nao □ motive:_ 

Medico atendeu:_CRM_ 

FIGURA 101.1 ■ Ficha de atendimento a mulherviolentada sexualmente, padronizada pela Febrasgo e Ministerio da Saude. 
Fonte: Brasil’ e Federa^ao Brasileira das Associajoes de Ginecologia e Obstetricia.* 
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FIGURA 101.2 ■ Fluxograma de atendimento imediato as pacientes vitimas de violencia sexual. 
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■ SISTEMATIZACAO DA CONTRACEPCAO 
DE EMERGENCIA 

A contracepgao de emergencia deve ser realizada preferencialmente ate 
72 horas (idealmente nas primeiras 24 horas e no maximo ate o 5“ dia) 
da violencia sexual em todas as mulheres que nao estejam na pos-meno- 
pausa, incluindo as adolescentes que ja apresentem sinais de puberdade 
que tenham sofrido violencia sexuai com contato certo ou duvidoso com 
semen, independente do periodo do cicio menstruai. Considerar sempre 
a contracepgao de emergencia em reiatos confusos de agressao, rebaixa- 
mento de nivei de consciencia, cognigao prejudicada e historia de intoxi- 
cagao exogena. Nao e necessaria naquelas muiheres em uso adequado de 
contracepgao de eievada eficacia, como usuarias de piiuia, adesivo, anei 
vaginai, injetaveis, impiantes subdermicos, DiU ou laqueadas.’ Saiienta-se 
que em ate 45% dos estupros nao existe ejaculagao intravaginai, e este 
aspecto deve ser ievado em conta para a reaiizagao da profiiaxia. 

A 1- escoiha e o ievonorgestrei 1,5 mg em dose unica ou 2 comprimi- 
dos de 750 meg tambem em dose linica, conhecido como piiuia do dia se- 
guinte. A 2- escoiha seria o uso de COC: 2 comprimidos de 12/12 horas por 
1 dia de 50 meg de etiniiestradioi associado a 250 meg de ievonorgestrei 
ou 4 comprimidos de 12/12 horas por 1 dia de 30 meg de etiniiestradioi as¬ 
sociado a 150 meg de ievonorgestrei. Esse metodo, conhecido como meto- 
do de Yuspe, esta em desuso devido a grande incidencia de vomitos, o que 
obriga a repetigao da dose, hem como os riscos maiores devido aos efeitos 
coiaterais da dose do etiniiestradioi, que alem de aumentar os sintomas 
gastrintestinais, ainda podem apresentar interagoes medicamentosas que 
comprometem a utilizagao dos antirretrovirais. 

■ SISTEMATIZACAO DA PROFILAXIA DE DOENCAS 
SEXUALMENTE TRANSMISSIVEIS 

0 protocolo para o atendimento as pessoas em situagao de violencia se¬ 
xual emitido pelo Ministerio da Saude padronizou para adultos e adoles¬ 
centes com mais de 45 kg, incluindo gestantes:® " 

• 2 doses de 1,2 milhao Ul em cada gluteo de peniclllna G benzatina 
para a profiiaxia da sifilis (ate 15 dias); 

• 1 g de azitromicina, VO, dose unica (ou 2 comprimidos de 500 mg) 
para a profiiaxia de infeegao por clamidia, ureaplasma e/ou mico- 
plasma (ate 7 dias): 

• 1 ampola IM de 500 mg de ceftriaxona para a profiiaxia da gonor- 
reia ate o 7“ dia (opcional, lembrando que a azitromicina tambem 
cobre profilaticamente a gonococcia); 

• 2 g de metronidazol em dose unica (4 comprimidos de 500 mg) 
para a profiiaxia de tricomoniase (opcional, lembrando que esta 
medicagao tambem apresenta interagdes medicamentosas gastrin- 
testina is que merecem e podem ser postergadas). 

Indica-se a imunoprofilaxia da hepatite B em mulheres nao imuniza- 
das ou esquema vacinal desconhecido ou incomplete, sendo a primeira 
dose no primeiro atendimento e as demais na APS quando houve contato 
com fluidos corporals do agressor. Pode-se administrar a Ig para hepati¬ 
te B ate 14 dias apos a violencia sexual, mas recomenda-se a aplicagao 
nas primeiras 48 horas nos centros de referenda para imunobiologicos 
especiais. 

A profiiaxia ARV do HIV e considerada protocolo de emergencia nos 
casos de violencia sexual com contato de fluidos organicos do agressor 
(sangue, saliva, suor, semen) e deve ser iniciada idealmente nas primeiras 
duas horas, ou no maximo em 72 horas, o esquema terapeutico e man- 
tido por quatro semanas consecutivas.” Nao esta indicada nos casos de 
abuso cronico pelo mesmo agressor; nos casos duvidosos e nos casos de 
ejaculagao oral, devem ser avaliadas a luz da clinica, se existem lesoes nas 


mucosas orais que justifiquem os ARV. 0 Ministerio da Saude, em recente 
atualizagao em 2015, indica para adultos e adolescentes com peso maior 
do que 30 kg:" 

■ 1 comprimido ao dia por 28 dias de 300 mg de tenofovir asso- 
ciada a 300 mg de lamivudina (ou 2 comprimidos de 150 mg de 
lamivudina): 

■ 1 comprimido ao dia por 28 dias de 300 mg de atazanavir associa¬ 
do a 100 mg de ritonavir. 


ATENgAO! 


Deve-se lembrar de que os esquemas ARV sao muito dinamicos e os 
servigos devem se adaptor ao proposto pelo SCIH de cada local. 


REVISAO 


■ Define-se a violencia sexual como qualquer ato sexual ou contra 
os principios de pudor de uma pessoa, imposto sob ameaga, sem 
seu consentimento inteligente e/ou responsavel para obtengao de 
satisfagao sexual do agressor e/ou humilhagao da vitima. 

■ A violencia sexual tern repercussdes organicas, psicologicas e so¬ 
cials na vida das vitimas. 

■ Para efeito pratico, divide-se o atendimento em tres momentos criti- 
cos, que sao: atendimento imediato (ate 72 horas apos a violencia); 
atendimento ambulatorial (apos 72 horas); paciente gestante vitima 
de estupro. 

■ Existe uma ficha preparada pelo Ministerio da Saude, que alem de 
registrar os dados, serve como roteiro para que se padronizem os 
passos do atendimento. 0 registro da historia de forma adequada, 
alem da observagao dos sinais de trauma genital e extragenital, 
alem do realce da necessidade da coleta de material biologico da 
vagina ou das vestes da paciente que possam conter semen, e fun¬ 
damental. 

■ A contracepgao de emergencia deve ser realizada preferencialmente 
ate 72 horas (idealmente nas primeiras 24 horas e no maximo ate o 
5” dia) da violencia sexual em todas as mulheres que nao estejam 
na pos-menopausa, incluindo as adolescentes que ja apresentem si¬ 
nais de puberdade que tenham sofrido violencia sexual com contato 
certo ou duvidoso com semen, independente do periodo do cicio 
menstrual. Deve-se fazer tambem a sistematizagao da profiiaxia de 
DSTs. 

■ Sugere-se orientar a vitima para que procure uma delegacia, para 
registrar o fate e realizar o exame de corpo de delito no IML. 
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URGENCIAS HEMORRAGICAS NA 
PRIMEIRA METADE DA GRAVIDEZ 


■ ROSIANE MATTAR 

■ JULIO ELITO JUNIOR 

■ SUE YAZAKI SUN 


As slndromes hemorragicas da gravidez englobam patologias que se cons- 
tltuem em grandes causas de morte materna, que poderiam ser evltadas 
pela assistencia medica adequada e oportuna. 

Bias sao habitualmente divididas, segundo a epoca em que ocorrem, 
em slndromes hemorragicas da primeira e segunda metade da gravidez. Na 
primeira metade da gestagao, tres doengas constituem as slndromes hemor¬ 
ragicas: abortamento, GE e MH. 

Para evltar morbimortalldade materna, a urgencia na assistencia ao 
abortamento pode-se assoclar a quadros hemorragicos e infecclosos, na 
GE, a quadros de abdome agudo hemorragico, e na MH, a quadros de 
hemorragla profusa e compllcagoes cllnicas resultantes do agravamento 
da doenga. AInda se devem considerar urgenclas determlnadas por com¬ 
pllcagoes no tratamento, como perfuragoes uterinas decorrentes do esva- 
zlamento uterino nos quadros de abortamento e mola. 

■ ABORTAMENTO 

E a sindrome hemorragica da primeira metade, definida pela interrupgao 
da gravidez antes de atingida a vltalldade do concepto. A OMS' estabele- 
ceu como llmites para caracterizar o abortamento a perda de conceptos de 
ate 22 semanas completas, 500 g ou 16,5 cm. 0 abortamento espontaneo 
e cllnicamente diagnosticado em 10 a 15% do total de gestagbes. 

Quanto a epoca, e considerado precoce quando se da ate 12 semanas, 
e tardio, com mais de 12 e ate 22 semanas. Cerca de 80% dos abortamen- 
tos ocorrem nas primelras 12 semanas de gestagao. 

Em relagao as formas cllnicas, no aborto evitavel, o concepto man- 
tern a vltalidade, o quadra cllnico e discrete quanto a hemorragla e dor 
e 0 orificio uterino se mantem fechado. Na forma Inevltavel, o produto 
conceptual perde a vitalidade e nao existe possibllldade de evolugao da 
gestagao: a sintomatologla e mals intensa quanto a hemorragla, ha dor 
em colica e o canal cervical pode apresentar-se dilatado, embora o pro¬ 
duto gestaclonal possa ter sido elimlnado, ou nao, total ou parclalmente. 
Na forma completa, existe eliminagao total do material intrauterino; na 
Incompleta, somente parclal. 0 abortamento Incompleto pode ser afebril, 
quando ainda existe conteudo Intrauterino sem vitalidade e sem sinals de 
Infecgao, e febril, quando existem restos com a presenga de Infecgao local 
ou generallzada. 

0 abortamento pode ser espontaneo, se devido a causas naturals, 
e Induzido, quando motivado porfatores externos. No Brasil, sao consl- 
deradas dentro da lei as interrupgbes de gravidez resultantes de estupro, 
as que colocam a mae em risco de vida iminente e ja existe jurispruden- 
cia para os casos de anencefalia; o abortamento pode ser ilegal quan¬ 
do provocado por motivos nao incluldos na Constituigao, como motives 
socioeconomicos ou mesmo malformagbes fetais. Entre os ilegais, e que 
se verificam quadros infecclosos que determinam morbimortalldade ma¬ 
terna, ressaltando-se aqueles em que ha invasao do Clostridium welchii, 


muito patogenico, determinando quadro de cheque com ictericia cianotica 
e hemoglobinuria e elevado grau de mortalidade materna. 

Quanto aos fatores causais, em grande porcentagem dos abortos 
espontaneos, nao se consegue determinar a razao da perda gestaclonal. 
Porem, mais de 50% dos abortamentos precoces ocasionais se devem a 
alteragbes cromossomicas no embriao. As mais encontradas sao: 22% de 
trissomia autossomica, 9% de monossomia X, 8% de triploidia, 3% de te- 
traploidia, 2% de anomalias estruturais e 1,3% de mosaicos. 


ATENgAO! 


Outras possibilidades de causas sao doengas maternas, como LES, dia¬ 
betes melito, alteragbes tiroideanas, trombofilias, alteragbes uterinas e 
a exposigao a agentes ambientais e toxicos. 

Diagnostico. Para o diagnostico da categoria cimica do abortamento 
e seu prognostico, sao importantes, alem da historia e exame tocogine- 
colbgico, a avaliagao laboratorial pela subunidade (5 dehCG na urina e 
eventualmente da evolugao da sua quantidade no sangue, e a realizagao 
da USTV. Esta ultima permite a elucidagao rapida do diagnostico, forne- 
cendo dados quanto ao prognostico e fazendo urn diagnostico diferencial 
com outras doengas. 

Em uma gestagao normal, o nivel de p-hCG deve dobrar a cada 24 a 
48 boras. Para elucidagao da vitalidade do concepto e provavel evolugao, 
avaliam-se pela US a forma do saco gestaclonal, a velocidade de cresci- 
mento, o embriao - seus movimentos cardiacos e corporals -, a vesicula 
vitelinica, o conteudo uterino. Sao sinals de prognostico ruim no infeio 
da gestagao, na USTV, reagao trofoblastica menor do que 2 mm e fraca- 
mente ecogenica, saco gestaclonal com implantagao baixa na cavidade 
uterina, bordos irregulares ou crescimento menor do que 0,7 mm/dia, com 
diametro medio menor do que 8 ou maior do que 16 mm sem visualizagao 
da vesicula vitelinica, concepto com bradicardia, FCF abaixo de 90 bpm. 

Pode-se tambem surpreender a morte do concepto no aborto inevita- 
vel, a presenga de conteudo uterino com areas ecorrefringentes irregulares 
no aborto incompleto, o esvaziamento uterino no aborto completo e areas 
de colegao pelvica no aborto incompleto infectado complicado. 

Os quadros que podem caracterizar urgencia sao os abortamentos 
inevitaveis incompletos, com hemorragla profusa. Nesses casos, a clinica 
fara o diagnostico, pois havera dilatagao cervical e eventualmente saida 
de restos ovulares. Raramente, sera necessaria confirmagao pela US. 
Tambem pode caracterizar urgencia o abortamento infectado, que, com 
frequencia, esta associado a manipulagbes da cavidade uterina ilegais 
pelo uso de tecnicas inseguras. Sao quadros polimicrobianos provocados, 
geralmente, por bacterias da flora vaginal, em que a paciente se apresen- 
tara toxemiada, com febre, sinals eventuais de septicemia, dor abdominal 
localizada na pelve ou estendida a todo o abdome, litero amolecido, colo 
aberto e saida de sangramento e material com odor ruim ou mesmo puru- 
lento. A paciente costuma referir dor intensa ao exame tocoginecologico. 
Deve-se sempre pensar na possibilidade de perfuragao uterina provocada 
pela manipulagao uterina 

No aborto infectado, a US pelvica e de abdome total, a radiografia e a 
tomografia podem diagnosticar colegbes intracavitarias. 

Tratamento. Para casos de aborto inevitavel com hemorragla abun- 
dante, deve-se, incialmente, repor volume para tentar estabilizar as condi- 
goes hemodinamicas {cristaloide ou sangue). Ao mesmo tempo, para man- 
ter 0 utero contraido, ja no pre-operatorio, deve-se utilizar ocitocina - 15 
Ul em 500 mL de soro glicosado a 5% por via IV e iniciar o esvaziamento 
uterino por curetagem cirurgica ou aspiragao ou pela tecnica de AMIU. 
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A ocitocina deve ser mantida durante o procedimento e ate a contragao 
adequada do litero. 

0 melhor e, sempre que possivel, optar pelos metodos aspirativos, 
pois eles garantem menos sangramento e menor risco de perfuragao; 
entretanto, algumas vezes, isso nao e possivel devido a cervicodilata- 
gao, que impossibilita o vacuo, mesmo com a maior canula existente. 

Nos casos de aborto inevitavel incomplete febril localizado, a urgen- 
cia se relaciona a necessidade de esvaziar o utero e bloquear o processo 
infeccioso. Deve-se hospitalizar a paciente. Coletar material para bacte- 
rioscopia e cultura. Como, na grande maioria das vezes, a infecgao e por 
germes anaeorobios, inicia-se esquema antibiotico com penicilina - 4 
milhoes de unidades IV a cada 6 boras + metronidazol - 500 mg. IV a 
cada 6 boras, junto com a administragao da ocitocina, para manter o utero 
contraido. Realiza-se o esvaziamento uterino, de preferencia poraspiragao 
mecanica, para diminuir o risco de perfuragao uterina. 

No aborto inevitavel incomplete febril complicado, nos casos em que 
a infecgao ultrapassou os limites do utero, deve-se instalar penicilina cris- 
talina (4-5 milhoes de unidades EV a cada 6 boras) -I- gentamicina (6080 
mg EV lentamente a cada 8 boras) -I- metronidazol (BOO mg, EV a cada 8 
boras), ou outro esquema de cobertura antibiotica, alem de providenciar 
medidas de suporte para o quadro toxico-infeccioso. Nos casos em que 
se formaram colegbes purulentas intracavitarias, deve-se realizar imedia- 
tamente sua drenagem por meio de colpotomia ou mesmo laparotomia, 
junto com o esvaziamento uterino. Quando existir comprometimento da 
vitalidade dos tecidos uterinos, deve-se realizar histerectomia total para 
retirada do foco de infecgao. 

Nas urgencias devidas as complicagoes do tratamento do aborto, 
podemos nos deparar com perfuragao uterina nao complicada, a que se 
deve a penetragao de pinga romba, como o histerometro, vela dilatadora, 
e que ocorre sem lesao de outros orgaos. Nesse caso, deve-se interromper 
a curetagem e tenter contrair o utero com administragao EV de ocitocina 
para bloquear o sangramento. 0 esvaziamento uterino devera ser comple- 
tado somente apos estabilizagao do quadro e apbs a contragao uterina, 
urn ou mais dias apos controle da paciente. Nos casos complicados, com 
pingas cortantes, como a cureta ou a pinga de Winter, mediante possibi- 
lidade de lesao de estruturas intra-abdominals vizinhas, sera necessario 
procedera laparotomia exploradora. 

Prognostico. Quando bem assistido, o abortamento apresenta 
poucos riscos, entretanto, principalmente os abortamentos provoca- 
dos em situagao nao segura ainda sao, com frequencia, causa de morte 
materna. 

■ GRAVIDEZ ECTOPICA 

Define-se como GE a implantagao e o desenvolvimento do ovo fora da 
cavidade corporal uterina. Sua localizagao mais frequente e a tubaria (95% 
dos casos). 

Quadro cimico. Na gravidez tubaria complicada (aborto ou rotu- 
ra), a dor e sincopal e lancinante na rotura tubaria e em carater de 
colicas no aborto. 0 hemoperitonio, que se estabelece, acentua e gene- 
raliza a dor em todo o abdome, com ocorrencia de nauseas e vomitos. 
Em alguns casos, ha dor escapular. No exame fisico geral, destacam-se 
sinais que caracterizam estado hipovolemico: palidez cutaneo-mucosa 
sem perda sanguinea visivel, taquicardia e hipotensao arterial. No 
exame fisico especial, podem-se evidenciar reagao peritoneal, descom- 
pressao brusca dolorosa e diminuigao de ruidos hidroaereos intesti- 
nais. No exame dos genitals internos, ha intensa dor e abaulamento do 
fundo de saco de Douglas. 0 utero apresenta-se ligeiramente aumen- 
tado e amolecido e, nos anexos, tumoragao palpavel so e detectada em 
metade dos casos. 


ATENgAO! 


Para evitar que a paciente evolua para quadro grave de abdome agudo 
hemorragico devido a rotura tubaria, e preciso atentar-se para a rea- 
lizagao do diagnostico precoce, ou seja, de gestagao tubaria Integra. 

Nessas situagbes, a histeria clinica e pouco esclarecedora, podendo, 
as vezes, cursar com a triade classica de dor abdominal, atraso menstrual 
e sangramento genital. 0 exame cimico muitas vezes nao e elucidativo. 
Deve-se langar mao de exames subsidiarios, como a dosagem da fragao 
p de hCG e a USTV. 

Diagnostico.: 0 diagnostico precoce da GE e importante para reduzir 
0 risco de rotura tubaria, alem de melhorar o sucesso das condutas con- 
servadoras. 

Pacientes com GE previa, cirurgia tubaria anterior, infertilidade, DIP, 
endometriose, usuarias de DID, anticoncepgao de emergencia e tabagismo 
sao as de maior risco para gestagao ectopica. 

Na vigencia de atraso menstrual, sangramento genital e/ou dor abdo¬ 
minal, deve ser realizado acompanhamento cuidadoso ate o diagnostico 
ser elucidado. Na paciente de risco para GE, hemodinamicamente estavel, 
a patologia deve ser diagnosticada de forma nao invasiva pela US. 0 diag¬ 
nostico precisa ser complementado com a realizagao de exames subsidia¬ 
ries, como a evolugao dos titulos de p-hCG, a USTV e, excepcionalmente, 
com a curetagem uterina, realizada com o objetivo de verificar a presenga 
da reagao de Arias-Stella ou descartar o diagnostico mediante a presenga 
de restos ovulares. 

A US no diagnostico da GE deve ser realizada de preferencia via 
transvaginal. 0 exame consiste em analisar a presenga de massa anexial 
extraovariana, que deve ser caracterizada conforme o seu aspecto (hema- 
tossalpinge, anel tubario e embriao vivo). E frequente o achado de liquido 
livre na cavidade peritoneal. Atengao especial deve ser dada aos casos em 
que a US nao visibiliza a gravidez intrauterina e nem a GE em pacientes 
com p-hCG positivo. Nestes casos o acompanhamento deve serfeito com 
dosagens as de p-hCG ate a elucidagao do diagnostico ou ate a resolugao 
da gravidez quando os titulos ficam negatives. Nessas situagbes, devem- 
-se associar, na investigagao, os valores quantitativos da p-hCG, cujo valor 
discriminatbrio e 2.000 mUI/mL - ou seja, com valores superiores a este, a 
gestagao intrauterina deveria ser confirmada a USTV. A ausencia de ima- 
gem de gestagao tbpica com valores da p-hCG acima da zona discrimina- 
tbria e indicativa de gestagao anormal. Contudo, se os valores iniciais da 
p-hCG forem inferiores aos da zona discriminatoria e a USTV nao visualizar 
gravidez tbpica ou ectopica, e necessaria a dosagem seriada da p-hCG. Os 
valores da p-hCG tendem a aumentar a cada 48 boras na gravidez tbpica 
viavel; o ritmo de evolugao e o aumento de 53% ou mais dos valores da 
P-hCG em 2 dias. 

Quando os valores da p-hCG ultrapassam o valor discriminatbrio, a 
USTV deve ser realizada para documentar a presenga ou a ausencia de 
gravidez intrauterina. A ausencia de saco gestacional tbpico com p-hCG 
acima da zona discriminatbria, ou com curva de evolugao anormal, ou ti¬ 
tulos em declinio, sugere gravidez inviavel; na maioria dos casos, a USTV 
consegue distinguir a gravidez ectbpica de abortamento. Esses conceitos 
foram resumidos no fluxograma de diagnbstico nao invasivo da gravidez 
ectbpica, demonstrado na Figura 102.1. 

Tratamento. A laparotomia estara indicada nos casos de instabilida- 
de hemodinamica. A laparoscopia e a via preferencial para o tratamento 
da gravidez tubaria. A salpingectomia deve ser realizada nas pacientes 
com prole constitulda. A salpingostomia nas com desejo reprodutivo e 
quando os titulos da p-hCG forem inferiores a 5.000 mUI/mL. 
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FIGURA 102.1 ■ Diagnostico: associagao entre p-hcg e ultrassonografia. 

USTV, ultrassonografia transvaginal; p-hCG, subunidade beta da gonadotrofina corionica bumana. 


Conduta consagrada, o tratamento com metotrexate (MTX) pode ser 
indicado como 1- escolha, cujos principais criterios para adogao sao mas- 
sa anexial :< 3,5 cm, p-hCG j< 5.000 mUI/mL e ausencia de embriao vivo. 
A dose unica de MTX 50 mg/m^ via IM e a preferenciai. 0 protocolo com 
multiplas doses deve ficar restrito para os casos de localizagao atipica 
com valores da p-hCG > 5.000 mUI/mL (Tabela 102.1). A conduta expec- 
tante deve ser indicada nos casos de declinio dos titulos da p-hCG em 48 
boras antes do tratamento e quando os tituios iniciais sao inferiores a 
2.000 mUI/mL. Em reiagao ao futuro reprodutivo, existem controversias 
entre a salpingectomia e a salpingostomia. Ate obter-se urn consenso na 
literatura, orienta-se as pacientes desejosas de futura gestagao a opta- 
rem pelas condutas conservadoras. Na Figura 102.2, propde-se urn flu- 


xograma com objetivo de orientar a conduta adotada no Departamento 
de Obstetricia da Escola Pauiista de Medicina da Universidade Federal de 
Sao Paulo (Unlfesp).^ 

■ MOLA HIDATIFORME 

Introdugao. A MH constitui uma gravidez em que ha excesso de haplol- 
des paternos. Na MH completa (MHC), ha ausencia de material genetico 
nuclear materno e dols haploldes paternos (46XX ou 46XY, diploldia dian- 
drica) e na MH partial (MHP), ha urn haplolde materno e dols paternos 
{69XXX ou 69XXY ou 69XYY, triploldia diandrica). Em decorrencia destas 
alteragdes geneticas, ha prollferagao trofoblastica exagerada em ambas. 
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TABELA 102.1 ■ Comparagao dos protocolos de dose unica e multiplas doses de metotrexato 


DOSE UNICA 

MULTIPLAS DOSES 

Dose 

Metotrexato 

50 mg/m^ 

1 mg/kg 

Leucovorin 

Nao utilizado 

0,1 mg/kg 

Via de administragao 

Intramuscular 

Intramuscular 

Frequencia 

Repetir semanalmente se o valor de p-hCG nao cair 15% 
entre o 4° e o 7°dias apbs o uso (maximo de 3 doses) 

Maximo de quatro doses de metotrexato (1°, 3°, 5° e 7°dias) 
alternado com leucovorin (2°, 4°, 6° e 8° dias), ate p-hCG 
cair 15% 

Dosagem p-hCG 

1°, 4° e 7“ dias 

No 1° dia e, depois, dosar antes das prbximas aplicagbes, 
ate cair 15% 

Vigiar o p-hCG 
(apbs tratamento inicial) 

Semanalmente, ate ser indetectavel 

Semanalmente, ate ser indetectavel 

Fonte: Barnhart.^ 




ausencia de embriao na MHC e concepto com malformagoes na MHP. Po- 
dem manifestar-se com sangramento na primeira metade da gravidez e 
tern potencial de transformagao maligna, em 20% nos casos de MHC e de 
1 a 5% nos casos de MHP. 

Quadro ch'nico. 0 sintoma mais comum da MH e o sangramento ge¬ 
nital, que se inicia em pequena quantidade, a partir da 6® a 8“ semana, 
confundindo-a com abortamento evitavel, uma vez que o colo uterino 
permanece impervio e os sinais subjetivos da gravidez se mantem. Abaixo 
de 10 semanas de atraso menstrual, a USTV possibilitara o diagnostico de 
falencia da gravidez, sem caracteristicas ultrassonograficas tipicas de MH, 
e 0 diagnostico de MH devera ser histopatologico. 


ATENgAO! 


Nos ultimos 20 anos, em cenarios com disponibilidade da USTV, o 
diagnostico da MHC tern sido em tornode nove semanas, e da MHP, 12 
semanas, muitas vezes sem sangramento genital. 

Embora estudos sejam necessaries para estabelecer valor preditor 
de MH, parece que valores acima de 71.000 mUI/ml associados a as- 
pecto nao evolutive da gravidez, favorecem seu diagnostico. Quando 
0 diagnostico e feito tardiamente, no segundo trimestre, aparecem sin- 
tomas "classicos", tais como, volume uterino maior do que o espera- 
do para a idade gestacional (IG), pre-eclampsia, cistos tecaluteinicos, 
hipertiroidismo e hiperemese. Esses sintomas marcam a MH como de 
alto risco para complicagbes clinicas. Quando a MH adentra o segundo 
trimestre, o sangramento tende a aumentar progressivamente e pode 
culminar com hemorragia decorrente de ortamento molar, condigao 
potencialmente ameagadora a vida materna, causando mortes mater- 
nas ainda nos dias atuais. Alem do risco de hemorragia, a demora no 
esvaziamento permite o aparecimento de varias complicagbes medicas, 
tais como pre-eclampsia, sindrome HELLP e eclampsia. Desconforto res- 
piratbrio decorrente de embolizagao trofoblastica e outra complicagao 
muito rara e temida; as pacientes, habitualmente com uteros volumo- 
sos, apresentarao taquicardia, taquipneia, ansiedade e confusao men¬ 
tal, havendo hipbxia e alcalose respiratbria na gasometria arterial (GA) e 
infiltrado pulmonar bilateral na radiografia toracica. 0 quadro costuma 


se resolver em 72 boras, com adequado suporte cardiorrespiratbrio. 0 
desconforto respiratbrio pode tambem ser secundario a crise tireotbxi- 
ca ou a reposigao volumetrica excessiva no controle do sangramento. 
Hipertiroidismo clinico e menos encontrado do que alteragbes labora- 
toriais com TSH (suprimida) e TjL (aumentada); o uso de p-adrenergicos 
previne o desencadeamento de crise tireotbxica, que pode sobrevir du¬ 
rante indugao anestesica e procedimento cirurgico. Os cistos tecaluteini- 
cos no geral regridem em oito semanas; quando volumosos, a ponto de 
causar dificuldade respiratbria e dor abdominal, podem ser esvaziados 
por pungao percutanea orientada por US ou via laparoscbpica, tambem 
empregada em casos de torgao. Extraordinariamente, cistos tecaluteini- 
cos apresentam-se apbs o esvaziamento molar, em pacientes com hCG 
marcadamente elevado, junto com quadro de sindrome de hiperestimu- 
lagao ovariana, caracterizada por aumento ovariano, ascite e derrame 
pleural (DP). 

As MHP tern quadro clinico que costuma ser mais tenue do que a 
MHC, apresentando-se muitas vezes como abortamentos retidos. Os con- 
ceptos, devido a triploidia, sao incompativeis com sobrevida pbs-natal e, 
no geral, perecem no primeiro trimestre. No entanto, quando atingem o 
segundo trimestre, o diagnbstico diferencial com gestagao gemelar (feto 
normal e gravidez molar) e impositivo. Estabelecido diagnbstico de MHP, 
mesmo com feto vivo, a interrupgao esta indicada, pois o prolongamento 
da gravidez pode originar as complicagbes medicas descritas, principal- 
mente pre-eclampsia, expondo a gestante a risco de morte. 

Em conclusao, o quadro clinico da MH no primeiro trimestre nao tern 
caracteristicas tipicas. No entanto, o esvaziamento uterino em IG mais pre- 
coce previne o aparecimento de complicagbes clinicas. 

Diagnbstico. Pela US, na MHC, a imagem tipica aparece no final do 
primeiro trimestre, sendo o diagnbstico simples, pois associa a ausencia 
de concepto a presenga de tecido microvesicular, com ecogenicidade mista 
(areas hipo e hiperecoicas). No comego do primeiro trimestre, a imagem 
ultrassonografica da MHC e inespecifica, podendo se apresentar como 
gravidez anembrionada (saco gestacional medindo entre 16-24 mm, sem 
embriao em seu interior) ou outras apresentagbes compativeis com ges¬ 
tagao nao evolutiva ou abortamento incompleto (conteudo amorfo de 
ecogenicidade mista, saco gestacional irregular sem embriao, hematomas 
subcoribnicos). Quanto a US da MHP, no primeiro trimestre, embora possa 
ter estes aspectos inespecificos, cursa, na maioria das vezes, com bbito 
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FIGURA 102.2 ■ Orientagao na conduta da gravidez tubaria do Departamento de Obstetricia da Escola Paulista de Medicina da Universidade de 
Sao Paulo. 

Fonte: Elito Jr e colaboradores.^ 


embrionario e evolui como abortamento retido. Lima caractenstica ultras- 
sonografica descrita para MHP e a relagao entre o diametro transverso e 
anteroposterior do saco gestacional superior a 1,5. Quando o feto che- 
ga vivo ao segundo trimestre, apresentara malformagdes e crescimento 
intrauterino restrito, decorrentes de triploidia. A placenta tern tamanho 
aumentado com cistos dispersos, conferindo aparencia de "queijo suigo". 
Nesses casos, com feto vivo, o diagnostico diferencial devera serfeito en¬ 
tre MHP, displasia placentaria mesenquimal e gestagao gemelar com urn 
ovo resultando em concepto normal e outro em MHC. No ultimo, havera 
duas areas placentarias distintas, uma normal, onde se insere o cordao 
umbilical, e outra molar. Exame citogenetico e o metodo auxiliar emprega- 
do nesses casos. Alem da USTV, avaliagao por via suprapubica em casos 
de suspeita de MH e importante porque podera surpreender cistos teca- 
lutemicos. E importante ressaltar que no Reino Unido, em estudo no qual 


87% dos casos tinham menos que 14 semanas, o diagnostico ultrassono- 
grafico ocorreu em menos que 50% das MH.^ 


ATENgAO! 


E importante o exame anatomopatologico nos materials de aborta- 
mentos ou a obtengao de exame de hCG negative 3 a 4 semanas apos 
a eliminagao da gravidez. 

Na dosagem de hCG, cabe ressaitar que no 2“ trimestre, em pacientes 
com MH e uteros volumosos, a possibilidade de resultado falso-negativo 
deve ser considerada. Tal resultado e causado pelo efeito hook, situagao 
em que o excesso de hCG impede que haja a formagao do "sanduiche". 
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que quantifica precisamente o hCG, e esse efeito pode ser prevenido e/ou 
corrigido pela diluigao da amostra. 

Tratamento. Consiste fundamentalmente em esvaziamento molar e 
histerectomia. 

Esvaziamento molar. Cuidados especiais devem ser tornados antes 
do esvaziamento: esmerada avaliagao clinica, com atengao para PA, si- 
nais de hipertiroidismo e anemia. Solicitar os seguintes exames subsidi- 
arios: hCG quantitativo, hemograma, tipagem ABO-Rh (ministrar Ig antlD 
para gestantes Rh negativo), TSH 11,1, creatinina, (Cr) provas de fungao 
hepatica, urina I e radiografia toracica. Em pacientes com hipertiroidismo 
clinico, ministrar p-bioqueadores de forma a que se evite a crise tireotoxi- 
ca durante o procedimento. 0 esvaziamento uterino e imperioso e devera 
ocorrer o mais rapido possivel. Recomenda-se reserva de duas unidades 
de concentrado de hemacias, acessos venosos calibrosos e monitoragao 
continua. Merece atengao a reposigao volumetrica excessiva, que causa 
quadro de desconforto respiratorio, passivel de ser confundida com em- 
bolizagao trofoblastica. A vacuoaspiragao manual uterina com canulas de 
Karmann permite esvaziamento uterino de qualquer tipo de abortamento 
com menor sangramento e risco de perfuragao e, por isso, substitui com 
vantagem a curetagem com cureta fenestrada. A vacuoaspiragao eletri- 
ca e 0 metodo de eleigao para o esvaziamento da MH, em qualquer IG, 
porque proporciona pressao a vacuo de 60 mmHg, canulas de 7 a 8 mm 
adequadas para MH precoces e de 10 mm para MH volumosas. 0 uso de 
ocitocina IV e recomendado apos a dilatagao do colo uterino. Finalizagao 
cuidadosa e delicada com uso de curetas certificara o completo esvazia¬ 
mento uterino. 0 uso de prostaglandina para indugao de abortamento 
molar e proscrita, porque alem de ineficiente, associa-se a urn maior risco 
de hemorragia e embolizagao trofoblastica. 

Histerectomia. Com mola in situ, e alternativa para o tratamento da 
MH em mulheres com prole constituida. Lembrarque a histerectomia nao 
dispensa o seguimento pos-molar, pois ainda existira risco de 3 a 5% de 
NTG. Sua indicagao acima de 40 anos, devido ao maior risco de NTG, deve¬ 
ra ser individualizada e dependente do desejo reprodutivo. 


REVISAO 


■ Na primeira metade da gestagao, tres doengas constituem as sin- 
dromes hemorragicas: abortamento, GE e MH. 

■ E a sindrome hemorragica da primeira metade, definida peia in- 
terrupgao da gravidez antes de atingida a vitalidade do concepto. 

■ Para o diagnostico da categoria clinica do abortamento e seu prog- 
nostico, sao importantes, alem da historia e exame tocoginecologi- 
co, a avaliagao laboratorial pela subunidade p-hCG na urina e even- 
tualmente da evolugao da sua quantidade e a realizagao de USTV. 

■ Define-se como GE a implantagao e o desenvolvimento do ovo fora 
da cavidade corporal uterina. Sua localizagao mais frequente e a 
tubaria (95% dos casos). 

• 0 exame clinico muitas vezes nao e elucidativo. Deve-se langar mao 
de exames subsidiarios, como a dosagem da fragao p de hCG e a 
USTV. 

■ 0 diagnostico precoce da GE e importante para reduzir o risco de 
rotura tubaria, alem de melhorar o sucesso das condutas conser- 
vadoras. 

■ A MH constitui uma gravidez em que ha excesso de haploides pa- 
ternos. Na MHC, ha ausencia de material genetico nuclear materno 
e dois haploides paternos (46XX ou 46XY, diploidia diandrica) e na 
MHP, ha urn haploide materno e dois paternos (69XXX ou 69XXY ou 
69XYY, triploidia diandrica). 


■ 0 sintoma mais comum da MH e o sangramento genital, que se ini- 
cia em pequena quantidade, a partir da 6® a 8“ semana, confundin- 
do-a com abortamento evitavei, uma vez que o colo uterino perma- 
nece impervio e os sinais subjetivos da gravidez se mantem. Abaixo 
de 10 semanas de atraso menstrual, a USTV possibilitara o diagnos¬ 
tico de falencia da gravidez, sem caracteristicas ultrassonograficas 
tipicas de MH, e o diagnostico de MH devera ser histopatologico. 

■ 0 tratamento consiste fundamentalmente em esvaziamento molar 
e histerectomia. 
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■ DESCOLAMENTO PREMATURO DE PLACENTA 

0 DPP e definido pela separagao inopinada, intempestiva e prematura da 
placenta no corpo do utero, apos a 20^ semana de gestagao. 
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A causa primaria do DPP e, ainda, obscura. A associagao de fatores 
como idade materna avangada, multiparidade, disturbios hipertensivos, 
rotura prematura das membranas, habito de fumar, presenga de trombofi- 
lias, usuarios de cocama e DPP previo, e frequente. 

Dentro da fisiopatologia do DPP, serao descritas as alteragbes locals 
(uterinas) e as gerais (alteragbes de coagulagao, renais e hipofisarias). As 
alteragoes uterinas caracterizam-se pela hipertonia uterina e apoplexia 
uteroplacentaria; as alteragoes renais, por NTA e necrose cortical aguda, 
as hipofisarias, pela smdrome de Sheehan, e as alteragoes da coagulagao, 
por coagulopatia de consume e processo de fibrinolise. 

A manifestagao clinica preponderante e a dor abdominal subita e in¬ 
tense, seguida de perda sangumea que, em 80% dos casos, se exterioriza 
pela vagina caracterizando quadro de hemorragia externa e, nos 20% res- 
tantes, permanece retida atras da placenta, configurando a hemorragia 
oculta. 

No exame fisico geral, verifica-se que as pacientes preferem o de- 
cubito lateral, homonimo ao lado da implantagao placentaria (sinal de 
Hastings de Mello e Ivan Figueiredo) e assume caracteristicas peculiares 
ao estado hipovolemico: palidez cutanea, sudorese, mucosas descoradas, 
pulso acelerado e queda progressiva dos niveis pressoricos, qualificando 
0 estado de choque. 

No exame obstetrico, observa-se hipertonia uterina decorrente do 
efeito irritative do miometrio ocasionado pela presenga do hematoma 
retroplacentario. A palpagao uterina revela a consistencia lenhosa perma- 
nente. 


ATENgAO! 


Nas formas leves de descolamento, e possivel auscultar os batimentos 
cardiacos fetais, mas nao infrequente se pode observer o obito fetal. 

Inicialmente, ao exame de toque, observa-se perda sangumea varia- 
vel. Em decorrencia da hipertonia uterina, a bolsa das aguas mostra-se ten- 
sa, e quando rota, eventualmente demonstra o hemoamnio caracteristico. 

■ DIAGNOSTICO 

Os sinais e sintomas do DPP podem ser extremamente variaveis. 0 qua¬ 
dro clinico e caracteristico e quase que inconfundivel, caracterizando- 
-se pelo aparecimento de dor repentina, de forte intensidade, seguida 
de hemorragia vaginal. Quanto ao estado geral, observam-se sinais de 
hipovolemia. 

No exame fisico especializado, salienta-se o tonus uterino hipertonico 
e a ausencia dos batimentos cardiacos fetais, na grande maioria das vezes. 
0 toque vaginal torna-se importante para quantificar o volume de sangra- 
mento e para afastar a presenga de tecido placentario. 

Exames complementares, como cardiotocografia anteparto e US, po¬ 
dem fornecer subsidies de valor diagnostico. As alteragoes cardiotocogra- 
ficas e tocograficas, em particular as desaceleragdes tardias relacionadas 
com a hipercontratilidade, podem identificar a possibilidade de DPP. Em- 
bora 0 diagnostico do DPP a US de rotina seja feito por exclusao, ao afas- 
tar-se a presenga de placenta de insergao baixa, e possivel a visualizagao 
de hematomas retroplacentarios de tamanhos variaveis. 

Quanto ao diagnostico da coagulopatia, a propedeutica laboratorial 
especializada e a de escolha por meio da hipofibrinogemia (valores < 300 
mg % e, em niveis criticos, < 100mg%): plaquetopenia e valores eleva- 
dos do tempo de lise da euglobulina e teste de floculagao do fibrinogenio 
degradado. 


■ TRATAMENTO 

ASSISTENCIA CLINICA 

Tratamento do choque hipovolemico 

A assistencia terapeutica desta situagao envolve equipe multidisciplinar 
que inclui obstetra, hematologista, clinico, anestesista e equipe de enfer- 
magem. A volemia deve ser restabelecida por meio da transfusao sangui- 
nea, com o proposito de evitar a IR, levando-se em conta que a pressao 
arterial (PA) materna pode nao espelhar a realidade, as condigoes gerais 
da paciente. 

0 choque hipovolemico prolongado pode levar a CIVD e consequen- 
te falencia hemostatica, que culmina com hemorragia grave e/ou pro- 
longada. 

Sugere-se, inicialmente, a infusao de sangue fresco, com o objetivo 
de fornecer elementos de coagulagao importantes, como fibrinogenio e 
plaquetas, alem dos fatores V e VII ao organismo materno, por proporcio- 
nar a adequada corregao da hemostasia. Como as plaquetas desaparecem 
em 24 a 48 boras em sangue estocado, obtem-se sua preservagao pela 
coleta colheita do sangue em frascos siliconizados, evitando ao maximo 
sua agitagao. Na impossibilidade de obtengao do sangue fresco, o con- 
centrado de hemacias e o PEC representam opgbes de valor. Apesar do 
carater emergencial, torna-se necessario apurar as alteragoes hemosta- 
ticas previas por meio de testes de rastreamento rapido, como testes de 
coagulagao, produto s de degradagao da fibrina, hemograma complete 
com contagem de plaquetas, sangue para realizagao de prova cruzada e 
tipagem sanguinea. 

ASSISTENCIA OBSTETRICA 

0 tratamento obstetrico do DPP depende da idade gestacional (IG) e das 
condigoes maternofetais. De forma didatica, esquematizou-se a conduta 
em: 

• Tratamento obstetrico com feto vivo e viavel: indica resolugao 
imediata do parto, optando-se por intervengao obstetrica condi- 
cionada as condigoes do organismo materno e fetal. Nas situagoes 
que impegam a resolugao imediata do parto via vaginal, a conduta 
expectante torna-se injustificavel, optando-se pelo parto operato- 
rio, a cesarea. 

■ Tratamento obstetrico com feto morto e/ou inviavel: implica am- 
niotomia (rotura das membranas ovulares) com inumeras van- 
tagens clinicas descritas, como: compressao reduzida da VCI, 
diminuigao da area de descolamento placentario, melhora da hi¬ 
pertonia uterina, deteegao do hemoamnio, redugao da pressao 
uterina e da entrada de tromboplastina na circulagao materna e 
consequente da incidencia de coagulopatia, melhora do quadro 
de coagulopatia quando ja instalada, redugao do reflexo uteror- 
renal e indugao ou aceleragao da parturigao. 

A administragao rotineira de ocitocico e excepcional e se faz neces- 
saria em situagoes nas quais o trabalho de parto com hipertonia ausente, 
nao apresenta evolugao favoravel. A agao sedativa, alem da coordenagao 
contratural, pode ser obtida com derivados da meperidina. 

Frente ao DPP com feto morto, opta-se por reavaliar as condigoes obs- 
tetricas duas boras apos a rotura das membranas. Evidencia de progressao 
da parturigao permite a observagao acurada por urn periodo de mais duas 
boras. 

A cesarea esta indicada nas seguintes eventualidades: nao resolugao 
do parto em tempo de quatro a seis boras, quadro de hemorragia severa e 
presenga de coagulopatia. 
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■ INSERCAO BAIXA DA PLACENTA 

Devido a elevada incidencia de cesarianas associada ao fato de que as 
mulheres tem postergado a gravidez, tais fatores resultam no aumento do 
niimero de casos de placenta previa e suas complicagdes, como o acretis- 
mo placentario. 


ATENCAO! 


A insergao baixa de placenta ocorre quando a placenta esta inserida 
total ou parcialmente na area do segmento inferior, entre o anel de 
Bandel e o orificio interno do colo, na segunda metade da gestagao, e 
podera ou nao estara frente da apresentagao. 

A insergao baixa de placenta e classificada conforme os achados ul- 
trassonograficos: 

• Lateral: atinge o segmento inferior, mas nao atinge a borda do 
orificio interno do colo (OIC) ficando a menos de 2 cm do orificio 
interno do colo. 

• Marginal: atinge a borda do OIC 

• Centro-total: recobre totalmente OIC 

• Centro-parcial: recobre parcialmente o OIC 

Pode ser classificada tambem como major ou minor. Mayor quando a 
placenta recobre o OIC, e minor ou parcial, quando a borda da placenta 
atinge o segmento inferior, mas nao recobre o OIC. 

Em relagao a etiopatogenia, pode ser primaria ou secundaria. A pri- 
maria ocorre devido a hipomaturidade do ovo ou impropriedade do ter- 
reno. 

A secundaria devido ao crescimento placentario inusitado em termos 
de superficie. A placenta compensa a insuficiencia vascular do segmento 
inferior crescendo em area, adelgagando-se e ate penetrando o miometrio 
(acretismo). 

Dentre os fatores de risco se podem destacar: cesarea previa, idade 
materna avangada, multiparidade, abortamento espontaneo ou provoca- 
do, curetagens uterinas, extragao manual intempestiva da placenta, ges- 
tagao multipla; mioma; adenomiose; patologias endometriais inflamato- 
rias, vasculares e atroficas; tabagismo e reprodugao assistida. 

0 quadro clinico pode ser pobre, e o diagnostico pode ser suspeitado 
em uma US de rotina. Sangramento da segunda metade imotivado, indo¬ 
lor, de inicio e cessar siibito, de carater reincidente e progressive. 

0 sangramento na placenta centro-total e no momenta do trabalho 
de parto. A causa do sangramento e que ocorrem pequenas laceragdes da 
placenta conforme evolui a dilatagao. 0 sangramento persiste, porque as 
fibras miometriais do segmento inferior nao se contraem de forma ade- 
quada para tamponar o sangramento. 0 sangramento pode persistir no 
pos-parto pela dificuldade de contragao do segmento inferior. Em 10% 
dos casos, 0 sangramento pode vir acompanhado de dor devido ao DPP. 
Existe risco aumentado de parto prematuro, que pode ocorrer em 25% 
dos casos. 

No exame fisico geral, pode-se avaliar o comprometimento hemodi- 
namico. No exame obstetrico, identifica-se a presenga de sangramento 
e 0 aumento do eixo transverso (apresentagao anomala). Os batimentos 
cardiacos fetais estao presente na maioria dos casos. 0 toque vaginal deve 
ser realizado por obstetra experiente e em ambiente cirurgico pela neces- 
sidade de indicar cesarea na urgencia, se o toque desencadear sangra¬ 
mento profuso. 0 ideal e avaliar pelo fundo de saco, avaliando a placenta 
interposta entre a apresentagao e o dedo. 


DIAGNOSTICO 

A suspeita clinica deve ser grande em qualquer mulher com sangramento 
vaginal apos 20 semanas de gestagao. Independentemente dos resultados 
de imagem anteriores, uma apresentagao anomala associada a sangra¬ 
mento indolor, provocado por relagoes sexuais, sao altamente sugestivos 
de uma placenta baixa. 0 diagnostico definitivo baseia-se na determina- 
gao do local de implantagao da placenta avaliado pela US. 

Na USTV, realizada entre 20 a 24 semanas, para avaliar a medida do 
colo uterino, pode-se, neste momenta, identificar uma insergao baixa da 
placenta. No entanto, a migragao pode ocorrer durante o segundo e ter- 
ceiro trimestre, devido ao desenvolvimento do segmento inferior do utero. 
Esta migragao e menos provavel se a placenta for posterior, centro-total 
ou se houver uma cesariana previa. 

A RM esta indicada quando existe suspeita de acretismo placentario. 

Dentre os diagnosticos diferenciais se destacam DPP, ruptura do seio 
marginal, da vasa previa (inicio com a ruptura das membranas), ruptura 
uterina, deciduose do colo, polipos endocervicais, carcinoma de colo, tu- 
mores vulvovaginais, ruptura de varizes vulvares e traumas. 

TRATAMENTO 

A conduta dependera da apresentagao clinica de cada caso. Na maioria 
dos casos de feto pre-termo, a opgao e pela conduta expectante quando 
a paciente esta estavel e o sangramento cessou espontaneamente. Na 
conduta expectante, a gestante deve ficar em repouso, com acompa- 
nhamento obstetrico rigoroso, avaliagao clinica criteriosa, e caso haja 
anemia, tentar corrigir a Hb para 11 e o Ht para 35%; a transfusao de 
concentrado de globulos vermelhos fica restrita para casos mais gra¬ 
ves, e programas de autotransfusao podem ser adotados, uma vez que 
0 parto e evento hemorragico nestas condigoes. Aspecto controverso 
na literatura e sobre o repouso domiciliar ou hospitalar. Nas pacientes 
assintomaticas sem sangramento ou contragdes, o repouso domiciliar 
e 0 mais indicado. 0 repouso em ambiente domiciliar pode ser reali¬ 
zado em gestantes que em 72 boras de observagao nao apresentaram 
sangramento, com Hb e Ht adequados, cardiotocografia confirmando 
bem-estar fetal, devendo realizar seguimento clinico semanal, avalia¬ 
gao hematimetrica e US seriadas, condigoes socioeconomicas e culturais 
para entender o problema e que possam ter rapido acesso ao hospital. 
Por outro lado, nos casos de sangramento vaginal, o repouso hospitalar 
e a conduta mais adequada. Durante a conduta expectante, prescrever 
0 corticosteroide caso apresente sangramento antes de 34 semanas. A 
tocolise e aspecto polemico na literatura e seus beneficios nao foram 
comprovados. 

A conduta ativa deve ser realizada no feto de termo, ou quando a 
paciente entra em trabalho de parto e no sofrimento fetal. 


ATENgAO! 


Mediante hemorragia importante, o parto precisa ser realizado inde- 
pendente da IG. 

A cesariana e a via de parto mais segura na placenta previa. 0 mo¬ 
menta de se indicar a cesariana na placenta previa que evolui de forma 
estavel e controverso. Os beneficios da cesariana planejada em condigoes 
favoraveis e antes do trabalho de parto ou de sangramento devem ser 
avaliados pesando-se os riscos relacionados a prematuridade. Alguns tra- 
balhos demonstraram que o melhor momenta para realizagao do parto 
e entre 36 e 37 semanas. A incisao no utero deve ser avaliada de forma 
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criteriosa. Na ausencia de acretismo, ela pode ser realizada no segmento 
inferior. A US antes do parto para indicar a iocaiizagao exata da piacenta 
e ferramenta utii para tomada de decisao do obstetra. A incisao corpo¬ 
ral esta justificada em alguns casos quando se procura evitar a placenta, 
especialmente nas mulheres com prole definida, ou quando o segmento 
inferior nao esta formado devido a prematuridade e/ou esta muito vascu- 
larizado e nas apresentagoes anomalas. 

As hemorragias no pos-parto podem ocorrer independentes da asso- 
ciagao com o acretismo placentario. Isto acontece devido ao sangramen- 
to difuso no local de implantagao da placenta no segmento inferior. Nos 
sangramentos do leito placentario persistentes, realiza-se o emprego de 
uterotonicos. Na sua falha, pode-se utilizar curagem, curetagem captona- 
gem (pregueamento endometrial no leito), emprego do balao de Bakri e 
cirurgia de B-Lynch. Em casos excepcionais, pode-se empregara emboli- 
zagao e ligadura das arterias iliacas com objetivo de conservar a fungao 
reproduto ra. 

A histerectomia puerperal e recurso utilizado nos casos de acretis¬ 
mo parcial e total. 0 risco e maior na placenta anterior com cicatriz de 
cesarea. 

■ ACRETISMO PLACENTARIO 

Placenta acreta e definida como a aderencia anormal do vilo placentario 
ao miometrio com ausencia da decidua basal. 0 fator preditor mais impor- 
tante do acretismo placentario e a placenta previa localizada em parede 
uterina anterior associada a histdria de cesarea previa. Em decorrencia 
do aumento mondial do numero de partos por cesarea a partir dos anos 
19880, houve tambem aumento do acretismo placentario. Os exames de 
imagem, US e RM, sao as ferramentas fundamentals na investigagao do 
diagnostico antenatal do acretismo na placenta acreta e dos seus graus 
de penetragao ao miometrio (acreta, adere ao miometrio; increta, invade 
0 miometrio e percreta penetra e perfura, atingindo a serosa e orgaos vizi- 
nhos) permitindo planejamento adequado do parto em centres terciarios, 
com equipe multidisciplinartreinada, diminuindo a morbidade e mortali- 
dade materna. 

QUADRO CLI'NICO 

0 acretismo placentario associa-se a multiparidade, cirurgias uterinas pre- 
vias (ressecgao de miomas, curetagens uterinas, histeroscopias) e de for¬ 
ma mais importante, com placenta previa, principalmente aquelas implan- 
tadas na parede uterina anterior. Nao apresenta quadro clinico proprio, e 
seu diagnostico deve ser suspeitado sempre que houver placenta previa e 
cirurgias uterinas previas, sobretudo cesarianas. 

DIAGNOSTICO 

Os exames subsidiarios utilizados sao a US (escala de cinzas, color Doppler 
e Power Doppler tridimensional) por vias abdominal etransvaginal e a RM. 
A sensibilidade e especificidade de ambos sao semelhantes: sensibilidade 
de 83% e especificidade de 95% para a US e sensibilidade de 82% e es¬ 
pecificidade de 88% para RM. A US e o exame de imagem mais utilizado 
na avaliagao do acretismo por sua disponibilidade, baixo custo e nao ser 
invasivo. A via transvaginal pode melhorar o campo de resolugao entre 
segmento uterino inferior e placenta, importantesobretudo na avaliagao 
de placentas inseridas posteriormente. Considerando a maior acessibili- 
dade dos pacientes ao exame US e ausencia de diferenga no valor diag¬ 
nostico com RM, a US continuara como exame principal no diagnostico do 
acretismo placentario. Contudo, frente a placenta posterior, a avaliagao 
por US e limitada, e a RM pode ter melhor acuracia nestes casos. Embora 
a US e a RM tenham alto grau de sensibilidade e especificidade no diag¬ 


nostico do acretismo, pacientes de alto risco para placenta acreta (duas ou 
mais cesarea s previas, placenta previa em parede anterior), com achados 
de imagem negatives a US e RM, nao devem ser negligenciadas, porque 
acretismo placentario pode ocorrer mesmo nesta situagao (nao ha 100% 
de sensibilidade e especificidade), levando a situagoes de risco a vida ma¬ 
terna e ate mesmo a morte. 

TRATAMENTO 

0 parto das gestantes com suspeita de acretismo placentario deve ser 
realizado entre 34 a 35 semanas de IG com equipe multidisciplinar treina- 
da (obstetra, medico fetal, anestesiologista, urologista, cirurgiao vascular, 
pediatra) seguindo protocolos e c/tec/r fof preestabelecidos, no intuito de 
minimizar o risco de vida materno decorrente de hemorragia. A paciente 
deve ser internada a partir de 33 a 34 semanas, mesmo que sem sangra- 
mento. Deve ser solicitado reserva de concentrado de hemacias durante 
todo 0 periodo de internagao, avaliagao pre-anestesica, oferecido termo 
de consentimento informado alertando sobre a possibilidade de transfu- 
sao sanguinea e de histerectomia durante a cesarea, alem de laparotomia 
longitudinal. Na vespera da cirurgia, reservar plasma fresco, plaquetas e 
concentrado de hemacias. 


ATENgAO! 


Em casos de suspeita de placenta increta/percreta recomenda-se cis- 
toscopia pre-operatoria para avaliagao de mucosa da bexiga urinaria e 
passagem de dupio "J" em ureteres, seguida por sondagem vesical de 
demora com sonda de tres vias. 


Em seguida, colocagao de balbes intravasculares em arterias iliacas 
internas que serao insuflados durante histerectomia, se essa for necessa- 
ria, a fim de minimizar a perda sanguinea. A avaliagao ultrassonografica 
da localizagao placentaria, em sala operatoria, e importante para defi- 
nir qual a incisao laparotomica a ser realizada, a fim de permitir campo 
operatorio adequado para histerotomia fugidia da placenta. Realizada 
a abertura da cavidade peritoneal, o segmento uterino inferior, quando 
presente placenta increta/percreta, apresentara vascularizagao intensa e 
sinais de invasao placentaria. A US intraoperatoria auxilia na identificagao 
de regiao uterina livre de placenta, no geral corporal alta ou ate mesmo 
fundica, onde sera realizada a histerotomia. Apos extragao fetal, em casos 
de suspeita de placenta acreta, ministra-se ocitocina e leve tragao no cor- 
dao umbilical pode serfeita. Caso nao haja desprendimento placentario 
espontaneo, com essa manobra, esta proscrita tentative de dequitagao 
manual, devendo a placenta ser abandonada in situ, com fechamento ute¬ 
rino e realizada histerectomia. 

Em caso de placenta increta/percreta, nenhuma tentative de dequi¬ 
tagao deve ser feita, pois pode levar a sangramento macigo com risco de 
vida materno. Em situagoes em que o diagnostico de acretismo nao foi fei- 
to previamente a cesariana, e as condigoes do hospital sao desfavoraveis, 
a placenta pode ser abandonada in situ, realizado fechamento uterino e 
de parede abdominal e a histerectomia realizada em segundo tempo, apos 
transferencia da paciente para centre terciario. 


REVISAO 


■ 0 DPP e definido pela separagao inopinada, intempestiva e prema¬ 
tura da placenta no corpo do utero, apos a 20^ semana de gestagao. 
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■ A manifestagao cimica preponderante de DPP e a dor abdominal su- 
bita e intensa, seguida de perda sangumea que, em 80% dos casos, 
se exterioriza pela vagina caracterizando quadro de hemorragia 
externa e, nos 20% restantes, permanece retida atras da placenta, 
configurando a hemorragia oculta. 

■ No exame fisico de DPP, salienta-se o tonus uterino hipertonico e 
a ausencia dos batimentos cardiacos fetais, na grande maioria das 
vezes. 0 toque vaginal torna-se importante para quantificar o volu¬ 
me de sangramento e para afastar a presenga de tecido placentario. 

■ 0 tratamento deve ser feito com assistencia cimica e obstetrica. 

■ A insergao baixa de placenta ocorre quando a placenta esta inserida 
total ou parcialmente na area do segmento inferior, entre o anel de 
Bandel e o orificio interno do colo, na segunda metade da gestagao, 
e podera ou nao estar a frente da apresentagao. 

■ Dentre os fatores de risco na insergao baixa de placenta se podem 
destacar: cesarea previa, idade materna avangada, multiparidade, 
abortamento espontaneo ou provocado, curetagens uterinas, ex- 
tragao manual intempestiva da placenta, gestagao multipla; mio- 
ma; adenomiose; patologias endometriais inflamatorias, vasculares 
e atroficas; tabagismo e reprodugao assistida. 

■ 0 quadro cllnico pode ser pobre, e o diagnostico pode ser suspeita- 
do em US de rotina. 

■ A conduta dependera da apresentagao cimica de cada caso. Na 
maioria dos casos de feto pre-termo, a opgao e pela conduta ex- 
pectante quando a paciente esta estavel e o sangramento cessou 
espontaneamente. 

■ Placenta acreta e definida como a aderencia anormal do vilo placen¬ 
tario ao miometrio com ausencia da decidua basal. 

■ A placenta acreta nao apresenta quadro cllnico proprio, e seu diag¬ 
nostico deve ser suspeitado sempre que houver placenta previa e 
cirurgias uterinas previas, sobretudo cesarianas. 

• 0 parto das gestantes com suspeita de acretismo placentario deve 
ser realizado entre 34 a 35 semanas de IG com equipe multidisci- 
plinartreinada (obstetra, medico fetal, anestesiologista, urologista, 
cirurgiao vascular, pediatra) seguindo protocolos e check list prees- 
tabelecidos, no intuito de minimizar o risco de vida materno decor- 
rente de hemorragia. 
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URGENCIAS 
HIPERTENSIVAS 
NA GRAVIDEZ 


■ MARIA RITA DE SOUZA MESQUITA 

■ NELSON SASS 


Os disturbios hipertensivos representam uma das importantes intercorren- 
cias obstetricas e associam-se a altos indices de morbidade e mortalidade, 
tanto materna como perinatal. A incidencia da doenga de acometimento 
mondial varia entre 5 e 8% das gestantes. Em nosso pais, a hipertensao 
na gravidez, junto com quadros de hemorragia e infecgao forma a triade 
responsavel pela maioria dos obitos maternos.''^ 

Na gestagao, define-se como emergencia hipertensiva niveis de 
pressao arterial (PA) maiores ou iguais a 170/110 mmHg ou PAM de 130 
mmHg, associados a sintomas e sinais clinicos, como cefaleia, escotomas, 
borramento da visao, dor epigastrica e/ou no hipocondrio direito, oliguria, 
convulsoes e coma.' 

Esta situagao, em geral, e atribuida a gestantes hipertensas cronicas 
que nao foram submetidas a tratamento adequado ou que tiveram asso- 
ciagao de pre-eclampsia a hipertensao de base e, raramente, decorrentes 
de pre-eclampsia pura. 

Os efeitos nocivos do aumento agudo da pressao intravascular foram 
demonstrados, experimentalmente, por Goldby e Beilin,^ em 1972. Eles 
descreveram que a constrigao arterial, em resposta a elevagao moderada 
da pressao, tenta proteger a microcirculagao distal, porem, esta autorre- 
gulagao falha quando a PAM ultrapassa 150 mmHg. A resultante e o apa- 
recimento de segmentos alternados de constrigao e dilatagao, associados 
a progressiva perda da integridade da estrutura arteriolar, permitindo a 
penetragao dos constituintes do plasma nas camadas intima e media, com 
distorgao e destruigao muscular.^ 

Como a lesao endotelial se instala rapidamente frente a niveis de PAM 
maiores do que 150 mmHg e os efeitos maternofetais se tornam prevalen- 
tes, 0 tratamento imediato se faz obrigatorio.'' 

Emergencias hipertensivas na gravidez associam-se a maior inciden¬ 
cia de complicagdes maternas, como AVC, Insuficiencia cardiaca esquerda, 
DPP, convulsoes, IR e coagulagao intravascular. No que diz respeito ao 
concepto, apura-se elevada morbidez e mortalidade perinatal em decor- 
rencia da prematuridade.^ 

0 diagnostico baseia-se fundamentalmente na confirmagao dos ni¬ 
veis de PA iguais ou superiores a 170/110 mmHg, apos 30 minutos de 
repouso em decubito lateral esquerdo. Entretanto, mesmo que a pre- 
senga de hipertensao seja urn pre-requisito importante, nao deve ser 
considerado o unico indicador de severidade, podendo associar-se aos 
sinais e sintomas clinicos ja referidos, concomitantes ou nao a altera- 
gdes laboratoriais, como proteinuria maior ou igual a 2 g/24h, creatinina 
serica maior do que 1,2 mg%, desidrogenase lactica acima de 600 Ul/I, 
hemoconcentragao, trombocitopenia (plaquetas < 100.000/mm\ hiper- 
bilirrubinemia (bilirrubinas totals > 1,2 mg/ dL) e elevagao das enzimas 
hepaticas.'' 
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Frente as elevagoes excessivas da PA e com o objetivo de redugao de 
complicagoes maternofetais, a conduta deve abranger duas situagdes 
bastante distintas, porem associadas, que sao a terapeutica cimica e 
a obstetrica. 

0 tratamento cimico das emergencias hipertensivas tern como obje- 
tivos primordiais a redugao dos niveis pressoricos e a prevengao de crises 
convulsivas. 

Como medidas gerais indicamos o repouso em decubito lateral es- 
querdo, com o intuito de aumentar o retorno venoso, com mobilizagao 
do edema do espago intersticial para o intravascular, diminuir a atividade 
do SNS, aumentar o debito cardlaco (DC), aumentar o fluxo plasmatico 
renal, diminuir a reatividade vascular, diminuir a PA e aumentar o fluxo 
uteroplacentario. 

Quando nao estiver indicada a resolugao, a dieta devera ser balan- 
ceada, hiperproteica e normossodica (ate 8 g de sodio/dia). A sedagao, 
visando diminuir a ansiedade e a labilidade, tanto vascular quanto emo- 
cional, pode ser realizada com a levomepromazina, na dosagem de 3 mg 
(3 gotas), VO, em intervalos de 8 boras. 

Frente ao risco potencial de complicagdes maternofetais utiliza-se 
como criterio para a internagao, a presenga de niveis de PAD maior ou 
igual a 110 mmFIg, associados ou nao a sintomatologia, com o intuito de 
realizar uma adequada investigagao laboratorial e controle da PA. 

0 tratamento com medicagdes anti-hipertensivas deve, de forma 
ideal, incluir urn agente que tenha agao rapida, de facil manuseio, que 
promova decrescimo lento e progressivo dos niveis pressoricos, nao redu- 
za 0 trabalho cardiaco e possua capacidade de reverter a vasoconstrigao 
uteroplacentaria, minimizando os efeitos para a mae e o feto.'* 

Porem, todos os hipotensores conhecidos para o controle imediato 
da PA na gravidez atravessam a placenta e, como consequencia, exercem 
efeitos diretos e indiretos sobre a circulagao fetal e na perfusao uteropla¬ 
centaria. 

Na atualidade, nao ha evidencias de que urn anti-hipertensivo seja 
melhor do que os demais no que diz respeito a redugao dos niveis pres¬ 
soricos.^ 

0 tratamento de 1- opgao e a hidralazina, substancia derivada quimi- 
camente da 1-hidralazinoftalazina, que exerce maior sitio de agao sobre a 
musculatura lisa, com predominancia ativa sobre os vasos de resistencia 
(pequenas arterias e arteriolas) e menor efeito nos vasos de capacitancia 
(pequenas veias e venulas), resguardando a oxigenagao de areas vitais, 
como a esplancnica, a coronariana, a cerebral e a renal (Tabela 104.1).^ '’ 


Paralelamente a vasodilatagao periferica, ocorre elevagao da frequen- 
cia cardiaca (FC) e DC, alem da maior oxigenagao do miocardio, fenome- 
nos provavelmente relacionados a agao mediada por barorreceptores e 
aumento da atividade simpatica. Sua agao central e menos importante, 
consistindo na depressao do hipotalamo e dos centros nervosos do bulbo, 
bem como na inibigao dos influxos vasopressores. 

Os efeitos adversos ao emprego desta medicagao sao comuns e in- 
cluem taquicardia, palpitagdes, ansiedade e crises anginoides, manifes- 
tagdes estas decorrentes de sua possivel agao simpatomimetica. A hipo- 
tensao postural e sintomas como adinamia, tonturas, cefaleia, nauseas, 
vomitos e dores epigastricas podem ser relacionados, ressaltando que a 
intensidade desses efeitos possam estar coligados a utilizagao de doses 
exacerbadas. 

Sua agao sobre o fluxo placentario ainda e incerta, porem, apura-se 
redugao significativa da PA e aumento da FC, sem, entretanto, haver mu- 
dangasapreciaveis no fluxo e na resistencia uteroplacentaria. 

A dose de ataque ministrada de hidralazina e a de 5,0 mg, IV, lento, 
repetida a cada 30 minutos, ate obter-se a PAD entre 90 e 100 mmFIg. 0 
pico de agao e de 20 a 30 minutos, e sua vida media, de 4 a 6 boras, sendo 
necessaria a repetigao da dose inicial diante de nova elevagao dos niveis 
pressoricos. Quando nao se obtem equilibrio da PA com o uso de ate 20 
mg, deve-se considerar o emprego de uma medicagao alternativa.^'* 

Como 1- opgao no tratamento hipotensor de emergencia, indica-se a 
nifedipina, urn derivado diidropiridinico, antagonista do ingresso celular 
de calcio atraves dos canals lentos situados nas membranas celulares, com 
maior efeito sobre o sistema cardiovascular, principalmente nas celulas 
musculares estriadas do miocardio e fibras musculares lisas. 

Os ions de calcio sao vitais em muitos processes biologicos, interfe- 
rindo na excitabilidade celular, alem da fundamental importancia sobre a 
hemostasia, o metabolismo osseo e varias reagbes enzimaticas. Ao pene- 
trar na celula muscular lisa do vaso, o calcio liga-se a uma proteina, a cal- 
modulina, cujo complexo ativa a enzima miosinoquinase. Tal enzima leva 
a fosforilagao de uma cadeia pura de miosina, que, por sua vez, intera-se 
a actina, promovendo a contragao muscular. A inibigao do influxo de cal¬ 
cio pela nifedipina leva ao desacoplamento eletromecanico, resultando na 
inibigao da contragao, alem do relaxamento das fibras musculares lisas e 
cardiacas. 

Em consequencia, ocorre redugao da RVS e da PAM, seguida de esti- 
mulagao reflexa dos barorreceptores e aumento do trabalho cardiaco. Fla 
diminuigao do consume de oxigenio pelo miocardio, queda da resistencia 
vascular renal e maior fluxo sanguineo coronariano e renal, respectiva- 
mente. 

Os efeitos colaterais pertinentes a medicagao sao geralmente benig- 
nos e consistem em cefaleia, rubor facial, nauseas, vomitos, palpitagbes. 


TABELA 104.1 

^ 

■ Esquemas terapeuticos de hipotensores de agao rapida 


FARMACO 

ESQUEMADE ATAQUE 

ESQUEMADE MANUTEN^AO 

Flidralazina 

5 mg IV a cada 30 min, ate PAD entre 90 e 100 mmFIg 
(dose maxima: 20 mg) 

A cada 6 h, 5 mg IV a cada 30 min, ate PAD entre 90 e 

100 mmHg 

Nifedipina 

5,0 mg VO OU SF a cada 30 min, ate PAD entre 90 e 

100 mmHg 

A cada 6 h, 5 mg VO ou SF a cada 30 min, ate PAD 90 e 

100 mmHg 

Nitroprussiato de sddio 0,25 mcg/kg/min IV continue ate PAD 90-100 mmFIg 

Gotejamento continue para PAD 90-100 mmHg 


VO via oral; SF, solugao fisiologica; IV, intravenoso; PAD, pressao arterial diastolica. 
Fonte: Sass e colaboradores® e Duley e colaboradores.® 
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hipotensao ortostatica e edema de membros inferiores, este ultimo de- 
corrente de seu uso cronico. A maioria destas manifestagoes deve-se a 
uma marcante vasodilatagao que a substantia ocasiona e pode, certa- 
mente, set minimizada por meio da terapia iniciai em baixas doses. 


ATENgAO! 


A nifedipina pode causar reiaxamento uterino, contudo, nao ha evi- 
dencias de que as doses preconizadas no tratamento emergenciai hi- 
pertensivo possam ocasionaratonia uterina no pos-parto. 

Sugere-se a utilizagao iniciai de 5 mg, VO, ou subiinguai repetida a 
cada 30 minutos ate no maximo 20 mg, com a intengao de manter a PAD 
em torno de 90 e 100 mmHg. Quanto a dose de manutengao, recomenda- 
-se 5 mg subiinguai ou metade da dose iniciai, repetida a cada 6 a 8 
boras. 

Outros agentes anti-hipertensivos tern sido propostos como aiterna- 
tivas terapeuticas: o nitroprussiato de sodio, o iabetaioi e a ketanserina.'* 

Na ausencia de hidraiazina e nifedipina, o nitroprussiato de sodio 
deve ser utiiizado como aiternativa preferenciai, em particular nos casos 
de emergencias hipertensivas gestacionais severas acompanhadas de 1C 
e edema agudo de pulmao.^ '’ Ainda que amplamente descrito como po- 
tencialmente toxico para o feto, nao existem estudos conclusivos sobre o 
risco real da exposigao fetal. Uma revisao sistematica identificou apenas 
relates de casos nos quais nao e possivel atribuir as mortes fetais a agao 
da medicagao.^’’ 

0 nitroprussiato de sodio e usado em infusao IV continua, na dose ini¬ 
tial de 0,25 mcg/kg/min, aumentando-se quando necessario para 5 meg/ 
kg/min 0 Inicio de agao e imediato e persiste enquanto a medicagao for 
ministrada, recomendando-se, devido a sua grande capacidade hipoten- 
sora, monitoragao constante realizada por pessoal habllltado. 

Os possiveis efeitos colaterais descritos incluem nauseas, vomitos, 
taquicardia, taquipneia, anorexia, sensagao de fraqueza, inibigao da ani- 
drase carbonica e hipotiroidismo. 

Quanto ao Iabetaioi, trata-se de urn p-bloqueador com agao sim- 
paticomimetica intrmseca e agao complementar sobre os receptores 
a-adrenergicos, promovendo efeito hipotensor sem aparentemente com- 
prometer o sistema cardiovascular materno. Preconiza-se a dose IV iniciai 
de 10 mg e, caso o efeito hipotensor nao seja observado no periodo de 10 
minutos, doses progressivamente maiores de 20, 40 e 80 mg podem ser 
utilizadas a cada 10 minutos, ate a dose total maxima de 220 mg.^ 

Evidencias recentes destacam que a melhor escolha para o tratamen¬ 
to emergenciai da hipertensao gestacional e dependente da experiencia 
individual de cada profissional medico com seu manuseio e dos efeitos 
adversos que possam ocasionar no binomio materno-fetal.® Todas as 
medicagoes descritas podem ser utilizadas, resguardando excegao para 
a ketanserina, nao utilizada em nosso meio e, para o diazoxido, porter 
apresentado maiores riscos de hipotensao subita e por elevar os indices de 
cesarea. Derivado benzotiadiazidico, o diazoxido caracteriza-se por suas 
propriedades nao diureticas e retentoras de sodio, agindo diretamente na 
musculatura lisa da parede arteriolar por meio de mecanismo que parece 
envolver o ion calcio. Na pratica obstetrica, a retengao de sodio e a indu- 
gao de hiperglicemia fetal limitam o seu uso.^ 

0 emprego de medicagoes anticonvulsivantes tern como premissa 
fundamental, impedir o aparecimento de crises convulsivas para salva- 
guardar a sobrevivencia materna e reduzir a mortalidade perinatal. Para 
este fim, a medicagao de escolha preconizada e o sulfato de magnesio 
hepta-hidratado (MgS 04 - ZHjO) que possui agao anticonvulsivante cen¬ 


tral, melhorando o fluxo sanguineo cerebral e com efeitos preventivos su- 
periores aos observados com o uso da fenitoina e do diazepam.” 

Ele pode ser ministrado de duas formas, o esquema de Pritchard, que 
consiste na infusao IM intermitente e, o esquema de Zuspan, cuja ministra- 
gao e exclusivamente IV (Tabela 104.2). 


TABELA 104.2 

■ Doses terapeuticas de sulfato de magnesio 

ESQUEMA 

DOSE/ATAQUE 

DOSE/MANUTENgAO 

Pritchard 

4glV-l- lOgIM 
(5 mg em cada nadega) 

5 g IM 4/4 h 

Zuspan 

4g IV em 5-10 min 

1-2g/h IV 

IV, intravenosa; IM, intramuscular. 


0 esquema exclusivamente IV continue tern grandes vantagens, pois 
ocasiona redugao no desconforto, menor risco nas pungoes, alem de re- 
sultar em maior eficacia clinica e apresentar facilidades no controle da 
intoxicagao pelo magnesio. 

Para obter 4,0 g de MgS 04 e feita a diluigao de 8,0 ml de uma ampola 
a 50% de MgS 04 em 12 ml de agua destilada. 0 total de 20 ml deve ser 
infundido lentamente (em 5 minutos). 

Para a manutengao da terapia anticonvulsivante, a toxicidade da me¬ 
dicagao deve ser monitorizada por meio da avaliagao do reflexo patelar, 
que deve estar presente; da diurese nas quatro boras precedentes, que 
deve estar > 100 ml e, da frequencia respiratoria (FR) que, deve estar 
acima de 14 por minuto. 

A dosagem plasmatica de magnesio nao e recomendada de rotina e 
esta indicada a pacientes com IR grave. Os niveis terapeuticos do ion Mg 
devem permanecer entre 4 e 7,5 mEq/L (1,0 mEq/L = 1,2 mg/dL) ocorrendo 
aboligao dos reflexos patelares, com 10 mEq/L e parada respiratoria, com 
15 mEq/L. As doses de MgS 04 sao consideradas seguras quando o ritmo 
da diurese estiver adequado (acima de 25 ml/h). Ressalta-se a importancia 
do gluconato ou cloreto de calcio (10 ml a 10%) como antidoto eficiente 
do MgS 04 .^ 

0 tratamento obstetrico sera dependente das condigoes clinicas 
maternas e fetais. Se maturidade fetal adequada, apos estabilizagao do 
quadro materno, antecipar o parto. Nas situagbes em que nao ha indi- 
cagao obstetrica para a interrupgao da gestagao, apos 48 a 72 boras da 
estabilizagao clinica materna, introduzir hipotensores de uso cronico, as- 
sociados ou nao a sedativos. Caso nao ocorra melhora evidente das condi¬ 
goes clinicas e/ou laboratoriais maternas, ou se identifique o agravamento 
destas situagbes, a resolugao do parto se impbe, independente da idade 
gestacional (IG), visando a resguardar o interesse materno. 

Na vigencia de crise hipertensiva, nao ha vantagens na manutengao 
da gestagao, alem de 34 semanas. 


ATENgAO! 


Quando ha condigbes maternofetais, diante de IG abaixo de 34 sema¬ 
nas, e imperativo ministrar corticoides para a aceleragao da maturida¬ 
de pulmonar. 

0 esquema terapeutico preconiza a utilizagao de 12 mg de betame- 
tasona por via IM por dois dias consecutivos (duas doses com intervalo de 
24 boras). 0 efeito maximo ocorre entre 48 e 72 boras apos a ministragao 
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da primeira dose, momento em que a extragao fetal deve ser planejada, 6. 
nao necessariamente por cesariana. Os efeitos esteroides sao mantidos 
por sete dias apos a aplicagao de 24 mg, e a repetigao de uma nova dose 
ainda e discutivel. 

Quando as condigoes maternofetais sao estaveis, a via de parto prefe- 
rencial e a natural, utilizando-se prostaglandinas ou misoprostol para me- 
Ihorar as condigoes do colo uterino. Posteriormente, inicia-se indugao com 
ocitocina. Frente a situagdes clinicas instaveis e/ou condigoes obstetricas 
desfavoraveis, a opgao e a operagao cesariana, com anestesia de bloqueio 
raquidiano ou peridural. 


REVISAO 


■ Na gestagao, define-se como emergencia hipertensiva niveis de 
PA maiores ou iguais a 170/110 mmhlg ou PAM de 130 mmhlg, as- 
sociados a sintomas e sinais cllnicos, como cefaleia, escotomas, 
borramento da visao, dor epigastrica e/ou no hipocondrio direito, 
oliguria, convulsdes e coma. 

• Emergencias hipertensivas na gravidez associam-se a maior inci- 
dencia de complicagdes maternas, como AVC, 1C esquerda, DPP, 
convulsdes, IR e coagulagao intravascular. No que diz respeito ao 
concepto, apura-se elevada morbidez e mortalidade perinatal em 
decorrencia da prematuridade. 

• 0 tratamento cllnico das emergencias hipertensivas tern como ob- 
jetivos primordiais a redugao dos niveis pressdricos e a prevengao 
de crises convulsivas. 

• Como medidas gerais se indica o repouso em decubito lateral es- 
querdo, com o intuito de aumentar o retorno venoso, com mobiliza- 
gao do edema do espago intersticial para o intravascular, diminuir 
a atividade do SNS, aumentar o DC, aumentar o fluxo plasmatico 
renal, diminuir a reatividade vascular, diminuir a PA e aumentar o 
fluxo uteroplacentario. 

• 0 tratamento com medicagoes anti-hipertensivas deve, de forma 
ideal, incluir urn agente que tenha agao rapida, de facil manuseio, 
que promova decrescimo lento e progressivo dos niveis pressdricos, 
nao reduza o trabalho cardiaco e possua capacidade de reverter a 
vasoconstrigao uteroplacentaria, minimizando os efeitos para a mae 
e 0 feto. 

■ 0 tratamento obstetrico sera dependente das condigoes clinicas ma¬ 
ternas e fetais. Se maturidade fetal adequada, apos estabilizagao do 
quadro materno, antecipar o parto. 
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URGENCIAS E EMERGENCIAS NA 
ASSISTENCIA AO PARTO 


■ ROSELI NOAAURA 

■ EDUARDO DE SOUZA 

■ MARY UCHIYAMA NAKAMURA 


A assistencia ao parto tern como objetivo primordial a manutengao da 
saude do binomio mae-feto visando a redugao da morbidade e mortali¬ 
dade, materna e perinatal. No entanto, eventos ominosos podem ocorrer, 
exigindo pronta atuagao do obstetra. 0 sucesso na assistencia ao parto 
dependera nao apenas do acompanhamento dos fenomenos fisiologicos 
da parturigao, mas tambem do correto manejo frente as situagoes de ur- 
gencia ou emergencia. Neste capitulo, serao abordadas as principais com- 
plicagbes do parto e do pos-parto. 

■ FORCIPE 

0 forcipe obstetrico e instrumento utilizado para apreensao, rotagao e ex- 
tragao da cabega fetal no momento do parto. Os mais usados sao os de 
Simpson-Braun, Kielland e Piper (Figura 105.1). Antes da aplicagao do forci¬ 
pe, e essencial verificaras condigoes de sua aplicabilidade: colo totalmente 
dilatado; ausencia de desproporgao fetopelvica; bolsa amniotica rota; feto 
vivo; cabega insinuada profundamente encaixada (piano 4-3 de De Lee). 

A aplicagao do forcipe pode ser classificada de acordo com a altura da 
apresentagao, segundo o Quadro 105.1. 


QUADRO 105.1 

■ Classificagao da aplicagao do forcipe obstetrico 

TIPODE 

FORCIPE 

ALTURA DA APRESENTAQAO PELOS PLANOS DE 

DE LEE 

Alto 

acima do piano zero 

Medio 

piano zero/H-l 

Medio-baixo 

piano 4-2 e biparietal no piano zero 

Baixo 

piano 4-3 / 4-4 


Hoje nao se justifica a aplicagao do forcipe alto. Excepcionalmente, 
0 forcipe medio pode ser indicado, desde que o obstetra seja experiente 
nesse procedimento. Defende-se, sobretudo, o forcipe de baixo que, quan¬ 
do realizado em cabega totalmente rotada em variedade occipitopubica 
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(OP), chama-se forcipe de alivio. Sua execugao abrevia o periodo expul¬ 
sive, reduzindo, quando necessario, a exposigao fetal a hipoxia. 0 ACOG 
tern preconizado que o forcipe baixo realizado em variedades obllquas 
anteriores (OEA ou ODA) seja tambem considerado de alivio.' 

As principals indicagbes para o uso do forcipe sao exaustao mater- 
na, sofrimento fetal, distocia de rotagao e cabega derradeira encravada. 
Na LInifesp, tem-se utilizado o forcipe de Simpson-Braun no alivio e nas 
variedades obliquas, anteriores ou posteriores. 0 forcipe de Kielland e pre¬ 
conizado nas variedades transversas, que, em geral, cursam com assincli- 
tismo, necessitando de corregao. 0 forcipe de Piper e utilizado na cabega 
derradeira encravada em parto pelvico. 

0 obstetra deve utilizar o instrumento com o qual esteja mais habi- 
tuado. Alguns possuem experiencia com o uso do forcipe de Kielland em 
todas as variedades de posigao. 

As complicagbes do parto forcipe incluem traumas maternos ou fetais, 
tais como laceragbes do canal de parto, fraturas de cranio, hemorragias 
cerebrals, lesbes oftalmicas, auriculares ou do pescogo. Excepcionalmente 
pode ocorrer o insucesso na tentativa do uso do forcipe, devendo ser es- 
colhido 0 parto por via alta, caracterizando uma situagao de emergencia. 

Lima alternativa ao uso do forcipe e o vacuo extrator. Nos Estados 
Unidos, em 2014, o forcipe foi utilizado em 0,6% dos partos vaginais e 
0 vacuo extrator em 2,6%.^ 0 parto com o auxilio do vacuo extrator nao 
tern urn sistema de classificagao especifico. Deve ser aplicado somente 
em variedades anteriores proximas a occipitopubica. As manobras de ro- 
tagao nao devem ser efetuadas pelo risco de laceragbes graves no couro 
cabeludo. 


ATENgAO! 


A escolha do instrumento, vacuo ou forcipe, fica a criterio da experien¬ 
cia do operador. Em geral, o vacuo e menos traumatico para a mae e o 
forcipe menos traumatico para o feto. 

0 vacuo tern aplicagao mais facil, impbe menos forga sobre a cabe¬ 
ga fetal, 0 nivel de anestesia materna requerido e menor, e resulta em 
menor traumatismo materno dos tecidos perineais. A rotagao do polo 
cefalico e secundaria a extragao fetal. Entretanto, pode haver escape do 
dispositivo do vacuo na extragao dificil, o que nao ocorre com o forcipe. 
Recomenda-se nao utilizar esses instrumentos de forma sequencial, pois 


se associa a maior risco de hemorragia, lesbes perineais graves e seque- 
las neonatais. 

■ DISTOCIA DE OMBROS 

Tambem denominada "biacromial", e definida como o encravamento das 
espaduas no desprendimento fetal, com impactagao do ombro anterior 
contra a sinfise pubica, apos a exteriorizagao da cabega fetal. E emergen¬ 
cia obstetrica pouco frequente, com potencial de determinar graves com¬ 
plicagbes maternas e perinatais. 

A incidencia relatada e de 1 para 300 partos vaginais. Os fatores 
predisponentes incluem macrossomia fetal, obesidade materna, diabe¬ 
tes, gravidez prolongada, baixa estatura e antecedente de distocia de 
ombro em parto anterior. Ainda devem ser considerados importantes as 
apresentagbes defletidas, variedades posteriores, anomalies da bacia 
como angulo subpubico reduzido, periodo de dilatagao moroso, desci- 
da lenta da apresentagao, periodo expulsivo prolongado e necessida- 
de de uso do forcipe ou vacuo extrator. Apesar de serem conhecidos, 
fatores de risco pre-gestacionais ou do anteparto tern valor preditivo 
extremamente pobre para a predigao da distocia do ombro. Portanto, 
todo profissional que promove a assistencia ao parto deve ser capaz 
de prontamente reconhecer essa distocia e realizar as manobras para 
a sua corregao. 

As principals complicagbes maternas incluem a hemorragia 
pbs-parto por atonia uterina e as laceragbes perineais de 3“ e 4“ graus. 
Estao geralmente relacionadas com as manobras necessaries para pro¬ 
mover 0 desprendimento fetal, ainda que realizadas de forma apropria- 
da. Outras lesbes incluem a rotura uterina e a diastase da sinfise pubica. 
Em casos extremes, lesbes de brgaos abdominais, tais como o figado e 
0 bago, podem ocorrer por trauma abdominal na tentativa de liberagao 
do concepto. Alem disso, a compressao excessive de partes maternas, 
como uretra, bexiga e reto, pode ocasionar isquemia e favorecer a for- 
magaode fistulas. 


ATENgAO! 


As complicagbes para o recem-nascido sao graves. Atragao excessive 
do polo cefalico pode provocar lesbes transitorias ou permanentes do 
plexo braquial, com sequelas a longo prazo. 

A paralisia de Erb-Duchene e a mais comum, por comprometimento 
das 5® e 6^ raizes cervicais, e a paralisia de Kumpke, por lesao das T e 8^ 
raizes cervicais. Fraturas bsseas da clavicula ou humero, geralmente, tern 
curso favoravel, com recuperagao completa sem sequelas. Traumas visce- 
rais fetais tambem sao relatados. A asfixia fetal e de rapida instalagao e 
pode ser fatal; a compressao dos vasos do pescogo fetal, principalmente 
das veias jugulates, causa a estase circulatoria e lesao cerebral. 

DIAGNOSTICO 

Em geral, o diagnostico e clinico e subjetivo. A distocia de ombros deve ser 
suspeitada quando a cabega fetal retrai para o perineo, apos o seu des¬ 
prendimento (sinal da tartaruga), em virtude da tragao reversa do ombro 
fetal emperrado na sinfise pubica. 0 diagnostico se estabelece quando 
houver falha no desprendimento do ombro anterior com a tragao suave da 
cabega fetal para baixo, por periodo maximo de 60 segundos. 

TRATAMENTO 

0 objetivo e promover o desprendimento seguro do ovoide cormico antes 
que a asfixia e a lesao cerebral fetal se estabelegam. 
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ATEN^AO! 


A maioria das intervengoes busca desempacar o ombro anterior de tras 
da smfise pubica. Em geral, isso deve ocorrer em, no maximo, 5 minu- 
tos, para reduzir o risco da asfixia grave com seguelas para o neonato. 

Diagnosticada a distocia de ombro, algumas manobras obstetricas 
podem ser realizadas visando o desprendimento da cintura escapular. 
Sabe-se que nao existe determinada ordem que seja melhor para aplicar 
tais manobras, mas e dada preferencia para iniciar com as manobras ex- 
ternas (Figura 105.2 - manobra de McRoberts e pressao suprapubica ou 
Rubin i), tambem chamadas de manobras de "P linha" por serem nao sao 
invasivas, de maior faciiidade e rapidas.^ 


FIGURA 105.2 ■ Manobras de 1^ iinha para corregao da distocia 
de ombros: McRoberts (A) e pressao suprapubica - Rubin i (B). 

Fonte: Stitely e Gherman.^ 


Sao adotados mnemonicos para auxiiiar na condugao dos casos de 
distocia de ombro com o objetivo de pianejar e treinar os profissionais da 
saude, buscando meihores resuitados perinatais. Dm deies, muito divui- 
gado no Brasil, e o ALEERTA (Quadro 105.2), segundo recomendagao da 
Academia Americana de Medicos da Familia, por meio do ALSO, com a 
seguinte interpretagao:'’ 

A-Alerta; pedirajuda; assegurara presenga deobstetra, enfermeiro, 
anestesista, neonatologista, para a assistencia necessaria; 

L- Levantar as pernas da paciente, que corresponde a manobra de 
McRoberts; pela flexao acentuada das pernas da parturiente sobre o ab- 
dome, com abdugao das pernas (taxa de sucesso de ate 42%). 

E - Pressao externa suprapubica por urn assistente (manobra de Rubin 
I). Deve ser realizada por 30 a 60 segundos, contmua e/ou intermitente, 
sendo que o profissional que realize esta manobra deve estar posicionado 
do lado do dorso fetal. A manobra nao deve ser realizada no fundo uterino, 
e sim na regiao suprapubica, a fim de reduzir o diametro bisacromial ao apli¬ 
car pressao sobre a face posterior do ombro anterior do feto. Em conjunto 
com a manobra de McRoberts, a taxa de sucesso e em torno de 54 a 58%. 

E - Episiotomia. Como serao realizadas manobras internas, avaliar a 
necessidade de ampliar o canal vaginal. 

R - Remover o brago posterior pela manobra de Jacquemier. Localizar 
0 brago posterior e retira-lo flexionando o cotovelo e passando o brago 
pelo torax do feto. Quando realizada com sucesso, o feto roda e desprende 
os ombros. A complicagao mais grave associada a este procedimento e a 
fratura de umero. 

T-Toque vaginal para realizagao de manobras internas: Rubin II, que 
consiste em aplicar pressao com dois dedos na regiao posterior do ombro 
anterior do feto; Woods, aplicar pressao com dois dedos na regiao anterior 
do ombro posterior do feto; Woods reverso, aplicar pressao com dois de¬ 


dos na regiao posterior do ombro posterior, procurando rodar o biacromial 
em sentido contrario as manobras anteriormente citadas. 

A - Alterar a posigao da paciente para a de Gaskin, colocando a par¬ 
turiente sobre os quatro membros ou posigao de quatro apoios. Esta ma¬ 
nobra mostra sucesso em ate 83% das vezes. 


QUADRO 105.2 ■ Significado do mnemonico ALEERTA para o 
manejo da distocia de ombros 

A 

Alerta (ajuda) 

L 

Levantar as pernas (McRoberts) 

E 

Externa (pressao suprapubica) 

E 

Episiotomia (considerar o procedimento) 

R 

Remover o brago posterior (manobra de Jacquemier) 

T 

Toque vaginal (para realizagao de manobras internas) 

A 

Alterar a posigao para quatro apoios (Posigao de Gaskin) 


Fonte: American Academy of Family Physicians.'' 


ATENgAO! 


Se 0 parto nao ocorrer em 4 a 5 minutos, medidas de ultimo recurso 
devem ser tomadas, que incluem cesarea apos manobra de Zavanelli 
(reintrodugao do polo cefalico no abdome materno) e sinfisiotomia. 

A fratura intencional da clavicula pode reduzir o diametro biacromial, 
entretanto e de dificil realizagao e pode provocar lesoes vasculares e 
de estruturas pulmonares, nao sendo habitualmente indicada. 

■ PARTO PELVICO 

A apresentagao pelvica e aquela em que o polo pelvico fetal ocupa a area 
do estreito superior da bacia e nela vai se insinuar. E denominada comple- 
ta quando o feto flete as coxas sobre o abdome e as pernas sobre as coxas 
(Figura 105.3). As pelvicas incompletas compreendem o modo de nadegas 
(Agripina), de joelhos e o modo de pes. No termo da gestagao, sua ocor- 
rencia e em torno de 3 a 4%. 


FIGURA 105.3 ■ Tipos de apresentagao pelvica: completa (A) e 
modo de nadegas ou agripina (B). 


Apesar de muitas instituigdes indicarem a cesarea como a via de parto 
na apresentagao pelvica, o parto pelvico transvaginal ainda ocorre, prin- 
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cipalmente nos casos de parto precipitado, que se inicia fora do ambiente 
hospitalar, ou nos casos de fetos com malformagoes graves ou obito fetal. 

0 parto vaginal na apresentagao pelvica e procedimento de elevada di- 
ficuldade, em que o obstetra deve estar treinado para agir nas complicagoes. 
A via vaginal esta restrita aos casos admitidos com dilatagao cervical avan- 
gada ou no expulsivo, com os elementos de conduta amplamente favoraveis. 


ATENgAO! 


E importante rever as tecnicas do parto pelvico, pois, em situagoes de 
urgencia ou emergencia, complicagoes podem ocorrer e demandam 
procedimentos especificos. 

Algumas condigdes minimizam os riscos do parto pelvico (Quadro 
105.3),^’® e alguns autores as utilizam como criterios de melhor prognosti- 
co. A US realizada antes do parto pode determinar o tipo de apresentagao 
pelvica, se complete ou incompleta, o grau de flexao da cabega, o peso 
fetal estimado e excluir anomalias. 


QUADRO 105.3 ■ Condigdes que minimizam os riscos do parto 
pelvico 

■ Ausencia de contraindicagao para parto vaginal (p. ex.: placenta 
previa, vicio pelvico, prolapso de cordao) 

■ Ausencia de cesarea anterior 

■ Parto vaginal anterior sem dificuldades 

■ Ausencia de anomalia fetal que possa causar distocia 

■ Peso fetal estimado abaixo de 750 g ou entre 2.000 e 4.000 g 

■ Idade gestacional acima de 36 semanas 

■ Nao haver hiperextensao da cabega fetal 

■ Apresentagao pelvica completa 

■ Bolsa Integra 

■ Trabalho de parto de inicio espontaneo 

■ Equipe treinada para parto pelvico e condigdes operacionais para 
realizagao da cesarea de emergencia 

Fonte: ACOG Committee on Obstetric Practice^ e Kotaska e colaboradores.'’ 


ATENgAO! 


No manejo do trabalho de parto, as membranas corioamnidticas de- 
vem permanecer intactas, pois a rotura aumenta o risco de prolapso 
de cordao. Caso ocorra a rotura espontanea da bolsa, o exame vaginal 
deve ser prontamente realizado para excluir o prolapso. 

E importante contar com equipe multiprofissional, com anestesiolo- 
gista, neonatologista, enfermagem especializada, alem de outro profissio- 
nal que deve auxiliar a manter a cabega fetal fletida para o desprendimen- 
to. A analgesia peridural e util, reduz as dores, previne que a parturiente 
realize puxos involuntarios antes da dilatagao total do colo e permite a 
realizagao de manobras no parto. Entretanto, a paciente deve continuar 
com capacidade de realizar os puxos de forma efetiva quando o polo pelvi¬ 
co atingir a pelve. Quando nao for possivel realizar a analgesia, o bloqueio 
pudendo pode ser feito quando o polo pelvico atingir o perineo. 

A maioria dos autores recomenda evitar a indugao do trabalho de 
parto. A ocitocina pode ser utilizada no tratamento da hipocontratilidade 
uterina apos a anestesia peridural. Nao deve ser utilizada na fase ativa do 
trabalho de parto. Quando a progressao do trabalho de parto e inadequa- 


da na fase ativa, pode haver desproporgao fetopelvica, e a cesarea deve 
ser indicada. No expulsivo, caso o parto nao ocorra apos 30 a 60 minutos 
de puxos maternos efetivos, a cesarea deve ser indicada. 

No momento da expulsao fetal, a parturiente deve ser posicionada de 
forma adequada na mesa cirurgica, com parte das nadegas alem do limite 
da mesa, com hiperflexao das coxas sobre o abdome e obtengao plena dos 
diametros da bacia. 

A extragao pelvica deve ser evitada nas gestagdes unicas. 0 despren- 
dimento deve ocorrer de forma espontanea. E importante evitar qualquer 
manobra ou tragao ate que a parturiente expulse o polo pelvico ate a in- 
sergao do cordao umbilical no abdome fetal e, entao, deve ser aplicada 
pressao que promova a flexao e descida da cabega. A rotagao do tronco, 
para anteriorizagao do dorso e extragao dos membros, e aceitavel quando 
necessaria a assistencia nesse perlodo. 

0 mecanismo do parto pelvico pode ser dividido em: desprendimen- 
to do polo pelvico; desprendimento das espaduas; e desprendimento da 
cabega derradeira. A insinuagao ocorre com a passagem do bitrocanterico 
pelo estreito superior da bacia; a descida e simultanea a rotagao interna 
e deixa o bitrocanterico alinhado ao diametro anteroposterior da bacia. 0 
quadril anterior aloca-se no subpubis levando o hipomoclio a fazer o qua- 
dril posterior se desprender, retropulsando o coccix. A seguir, e expulso o 
quadril anterior e o tronco. 

Nascido 0 polo pelvico, o parto deve ser ultimado a moda de Bracht 
(Figura 105.4), que consiste no soerguimento do tronco fetal, orientando 
0 dorso para cima em diregao ao ventre materno, promovendo o despren¬ 
dimento com 0 diametro biacromial ocupando o diametro transverso da 
bacia. Antes da manobra de Bracht, convem realizar a alga de cordao um¬ 
bilical para evitar sua tragao e estiramento. A saida da cabega fetal se da 
pela sua flexao, liberando-se, progressivamente, os diametros suboccipi- 
tomentoneiro, suboccipitofrontal e suboccipitobregmatico. 



FIGURA 105.4 ■ Manobra de Bracht no parto pelvico. 


0 meconio e frequentemente eliminado pelo feto, por compressao, 
e nao deve ser valorizado. A episiotomia, via de regra, deve ser realizada 
quando e necessario ampliar o canal de parto. 

Alguns advogam a manobra de Thiessen, que consiste na posterga- 
gao da saida do polo pelvico, durante algumas contragdes, obstruindo-se 
a fenda vulvar com uma compressa e a palma da mao. Apos a retirada da 
mao 0 parto deve ocorrer em monobloco. Deve-se valer dessa manobra 
quando a dilatagao ainda nao e completa. 

Alem disso, recentemente, alguns propuseram a realizagao do parto 
pelvico na posigao de quatro apoios. Ate o momento, nao existem eviden- 
cias cientificas que suportem essa posigao na assistencia ao parto pelvico. 
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COMPLICACOES 

Nas situagoes em que houver dificuldade no desprendimento da cintura 
escapular, e provavel que os bragos estejam defletidos. Nessa condigao, o 
bisacromial deve ser orientado para o diametro anteroposterior da bacia, 
0 polo pelvico deve ser soerguido com uma mao e, com a outra, tenta- 
-se liberar o brago posterior, com os dedos indicador e medio procurando 
alcangar, de fora para dentro, a flexura do cotovelo, recalcando o brago 
por toda a sua extensao. 0 brago anterior e desprendido, abaixando-se o 
polo pelvico e a mao dorsal (que esta no mesmo lado que o dorso fetal) e 
disposta de modo que as extremidades dos dedos indicador e medio se 
apliquem a flexura do cotovelo e o polegar sob a axila, trazendo o cotovelo 
para a escava, liberando o brago. 

Por excegao, recorre-se a manobra de Deventer-Muller, que consiste 
na anteroposteriorizagao do bisacromial, seguida detragao energica com 
oscilagao para baixo ate trazer a cintura escapular ao estreito inferior com 
desprendimento da espadua e do brago anterior, seguido pela oscilagao 
do feto para cima para desprendera espadua posterior; ou, a de Rojas, 
que consiste na ampla rotagao do tronco fetal da direita para a esquerda 
e vice-versa, transformando sucessivamente o brago posterior e anterior, 
levando ao desprendimento. 


ATEN^AO! 


Sao manobras traumaticas de grande morbidade que podem levar a 
lesao de orgaos fetais. 

No desprendimento da cabega, pode haver dificuldades caso esteja 
rodada ou defletida. Pelo toque, e possivel verificar a variedade de po- 
sigao e completar a rotagao. Nao se advoga a realizagao da manobra de 
Mauriceau por ser muito traumatica: consiste em introduzir os dedos indi¬ 
cador e medio da mao ventral na boca fetal e, sobre a mandibula, forgar 
a flexao da cabega, enquanto os dedos indicador e medio da outra mao 
furculam o pescogo e tracionam a cabega. 

A opgao mais segura no encravamento da cabega derradeira consiste 
na aplicagao do forcipe de Piper. E necessario que a cabega esteja insinu- 
ada e fletida. Se estiver muito alta, a compressao do fundo do utero deve 
orientar a flexao e a insinuagao. 0 auxiliar deve apreender os membros 
fetais e elevar o tronco. A primeira colher a ser introduzida e a esquerda, 
por pega direta, seguida pela colher direita e articulagao das colheres. 
A tragao, auxiliada pela compressao do fundo uterino, e realizada para 
baixo, na diregao dos cabos, ate que o mento aparega na fenda vulvar e, 
a seguir, elevam-se os cabos para ultimar o desprendimento da cabega. 

HEMORRAGIA POS-PARTO 

A HPP e habitualmente conceituada como a perda de mais de 500 ml 
de sangue apos o parto. Pode ainda ser categorizada como HPP menor 
quando a perda e de 500 a 1.000 ml, e HPP maior quando a perda excede 
1.000 ml. Ainda quanto ao momenta em que ocorre, pode ser classificada 
como HPP precoce ou primaria, quando ocorre nas primeiras 24 boras, e, 
tardia ou secundaria, entre 24 boras e 6 semanas. A incidencia e de 4 a 
6% dos nascimentos. 

CAUSAS E FATORES DE RISCO 

A causa da HPP esta associada a uma das quatro etiologias, definidas 
como 4Ts: 

T - Tonus: contratilidade uterina anormal ou atonia 
T-Trauma: laceragoes, ruptura uterina e inversao uterina 
T - Tecido: retengao de tecidos, acretismo 
T - Trombina: anormalidades de coagulagao 


ATENgAO! 


A atonia uterina e a causa mais importante da HPP, podendo respon¬ 
der por mais de 80% dos casos. A atonia pode ser antecipada se detec- 
tados fatores de risco para essa complicagao. 

Os principals fatores de risco para a HPP^ relacionam-se aos eventos 
que promovem a distensao excessive do utero durante a gravidez e estao 
apresentados no Quadro 105.4. 0 antecedente de HPP e o fator de risco de 
maior importancia, pois em mulheres que apresentaram essa complicagao 
na primeira gestagao, a recorrencia em uma segunda gestagao consecuti- 
va e de 14,8% (RR 3,3, IC95% 3,1 a 3,5). 


QUADRO 105.4 ■ Fatores de risco para a hemorragia pos-parto 

■ 

Antecedente de hemorragia 

■ 

Anestesia geral 


pos-parto 

■ 

Pre-eclampsia 

■ 

Idade materna > 35a 

■ 

Febre/corioamnionite 

■ 

Multiparidade 

■ 

Indugao do parto 

■ 

Gemelidade 

■ 

Trabalho de parto prolongado 

■ 

Macrossomia fetal 

■ 

Placenta previa 

■ 

Obesidade materna 

■ 

Descolamento prematuro de 

■ 

Polidramnio 


placenta 

■ 

Cesarea anterior 

■ 

Mioma uterino 


Fonte: Kramer e colaboradores.’ 


Quando a HPP nao e determinada pela atonia, o trauma genital pode 
ser a causa do sangramento excessivo. 0 trauma pode resultar de lace- 
ragbes perineais, da cervix, da episiotomia ou da rotura uterina. 0 parto 
vaginal operatorio, pelo uso do forcipe ou do vacuo extrator, tambem au- 
menta o risco de HPP. A inversao uterina aguda e evento raro, pode ser 
complete ou incompleta e demanda rapido diagnostico e corregao, pois a 
hemorragia profusa e choque podem ocorrer. 

A retengao de fragmentos placentarios prejudica a adequada contra- 
gao uterina, podendo causara HPP. A placentagao anormal, com acretismo 
placentario, favorece essa condigao. 

A coagulagao vascular disseminada, que pode ocorrer em casos de 
descolamento prematuro de placenta, obito fetal, embolia amniotica, 
sepse e na transfusao sanguinea excessive, pode ser causa da HPP. Outras 
coagulopatias como a doenga de Von Willebrand, trombocitopenias e uso 
de anticoagulantes tambem estao associadas ao sangramento excessivo 
no parto e pos-parto. 

TRATAMENTO 
Conduta clinica 

No pos-parto vaginal, havendo a dequitagao, o sangramento vaginal ex¬ 
cessivo impoe a exploragao cuidadosa do canal de parto e do utero. Isso 
geralmente permitira a avaliagao das tres primeiras etiologias, mas pode 
nao conseguir diagnosticar as alteragoes na coagulagao. 0 tonus e o ta- 
manho do utero devem ser avaliados pela palpagao do fundo do utero e 
da sua face anterior. Se o utero estiver amolecido a palpagao, aumentado, 
e 0 sangramento excessivo e observado, muito provavelmente a HPP tern 
como causa a atonia uterina, e a massagem uterina esta indicada. A rup¬ 
tura uterina e a inversao uterina serao abordadas em topicos especificos. 

0 tratamento da HPP deve atender a uma abordagem sequencial com 
equipe composta por diversos profissionais de saiide.® Inicialmente, a con¬ 
duta busca investigar a atonia uterina, mas as demais causas devem ser 
rapidamente investigadas (Figura 105.5). 
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FIGURA 105.5 ■ Fluxograma de conduta na hemorragia pos-parto. 

‘Ressusdta^ao, monitora^ao, exames e tratamento devem ser realizados simultaneamente. 
Fonte: Adaptada de Royal College of Obstetricians and Gynaecologists.® 


ATENgAO! 


Caso a paciente apresente sinais de parada cardiorrespiratoria, as ma- 
nobras de ressuscitagao devem ser iniciadas. E necessario chamar ajuda 
para o tratamento em equipe da paciente em situagao de emergencia. 

Deve ser obtido acesso venoso calibroso para infusao de volume e 
medicamentos. Tres amostras de sangue devem ser providenciadas: (1) 
para prova cruzada e reserva de hemoderivados; (2) para determinar 
nivel de hemoglobina e hematocrito; e (3) para coagulograma. A moni- 
toragao cardiaca e de saturagao de oxigenio devem ser prontamente pro¬ 
videnciadas. E necessario que seja realizado o registro sistematizado de 
todos os procedimentos realizados, bem como medicamentos infundidos 
e volume administrado. 

A intervengao inicial mais importante e a compressao uterina bima¬ 
nual (Figura 105.6), feita da seguinte maneira: coloca-se uma mao na 
vagina empurrando a parede uterina anterior para cima enquanto a mao 
sobre o abdome comprime a parede posterior do utero contra a outra. 
A elevagao do utero estica as arterias uterinas, causando compressao 
enquanto o miometrio e estimulado a se contrair. Se o tonus permane- 
cer fraco apos varios minutos, apesar da massagem vigorosa do utero, 
devem ser administrados uterotonicos, tais como ocitocina, metilergo- 
novina (na ausencia de hipertensao), ou prostaglandinas (misoprostol). 
Devem ser realizados a sondagem e o esvaziamento vesical, pois a bexiga 


cheia pode interferir na contragao do segmento inferior do utero, mesmo 
quando o fundo uterino estiver contraido. 



FIGURA 105.6 ■ Compressao uterina bimanual. 


Agentes uterotonicos 

A ocitocina e o medicamento de linha para estimular a contragao do 
utero. Tern rapido inicio de agao, em torno de 1 minuto, e meia-vida curta. 
Pode ser administrada por via IV ou IM. 
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ATEN^AO! 


A ocitocina e sensivel ao calor e deve ser corretamente armazenada. 
Podem ser administradas 5 Ul em bolus, repetindo-se em poucos mi- 
nutos. Entretanto, deve ser usada com cautela na administragao em 
bolus, pois pode causar hipotensao. Pode ainda ser infundida dose 
de 40 Ul, diluida em 500 ml de solugao salina, em velocidade de 250 
mL/hora. 


A metilergonovina, ergotamina e ergometrina (alcaloides derivados 
do ergot) promovem contragao tetanica do utero, por aumentare a entra- 
da do calcio e ativar a musculatura lisa do utero. Sao contraindicadas para 
pacientes portadoras de hipertensao arterial, enxaqueca ou sindrome de 
Raynaud. A dose recomendada e de 0,2 mg, IM, repetida em 15 minutos. 
Efeitos colaterais incluem nauseas, vomitos, zumbido, dor de cabega e au- 
mento da pressao arterial. 

Prostaglandinas 

Desempenham papel importante na contratilidade uterina. 0 misoprostol 
e a prostaglandina mais utilizada no nosso pais e e efetiva no tratamento 
da HPP. Recomenda-se dose de 1.000 meg, via retal, no tratamento da 
atonia uterina. A administragao por via retal parece ter a mesma biodispo- 
nibilidade daquela por via vaginal. Os efeitos colaterais do misoprostol in¬ 
cluem nauseas, vomitos, pirexia e tremores, todos mais frequentes quando 
utilizado por via oral. 

Conduta cirurgica 
Balao intrauterino 

Promove tamponamento da cavidade uterina. Para essa finalidade, pode 
ser utilizado o balao de Bakri ou o de Sengstaken-Blakemore (balao eso- 
fagico). 0 dispositivo deve ser inserido na cavidade uterina e tern a ca- 
pacidade de center 400 a 500 ml de solugao salina. Uma vantagem do 
balao de Bakri e ter uma via de saida que permite avaliar a persistencia 
do sangramento. Em geral, o balao e retirado 24 boras depois de inserido. 
A maioria dos autores descreve o uso de antibioticos de ample espectro 
nessas situagdes. 

Ligaduras arteriais 

As ligaduras das arterias uterinas e utero-ovarianas tern side descritas para 
0 tratamento cirurgico conservador da HPP. 0 objetivo e reduzir a perfu- 
sao uterina e o sangramento. As taxas de sucesso variam de 40 a 95%. A 
tecnica foi descrita inicialmente por O'Learly. 0 procedimento e efetuado 
com uma agulha curva grande, com a qual se realiza a sutura no sentido 
anterior para o posterior, atraves do miometrio, no nivel do seguimento 
inferior do utero, aproximadamente a 1 a 2 cm medial ao ligamento largo. 
Em seguida, a sutura e efetuada no sentido posterior ao anterior, atraves- 
sando o espago avascular do ligamento largo, proximo a borda uterina. A 
sutura e, entao, amarrada para comprimir os vasos sanguineos. A ligadura 
unilateral controlara a hemorragia em 10 a 15% dos cases, ao passo que a 
bilateral controlara 75%. Case o sangramento persista apos a ligadura das 
arterias uterinas, os vasos utero-ovarianos podem ser ligados. 


ATEN^AO! 


A ligadura da arteria hipogastrica (ilfaca interna) pode ser considerada 
tecnicamente dificil e demanda tempo significative para ser realizada. 
Alem disso, o cirurgiao deve ser experiente e estar familiarizado com 
a anatomia local. 


Suturas compressivas 

Em 1997, B-Lynch e colaboradores’ descreveram a tecnica de sutura com- 
pressiva do utero para o controle do sangramento pos-parto devido a 
atonia uterina (Figura 105.7). Classicamente, a tecnica foi descrita para 
ser realizada durante a cesarea, antes do fechamento da incisao uterina. 
Entretanto, atualmente, quando indicada na cesarea, e realizada apos a 
histerorrafia. 



FIGURA 105.7 ■ Sutura compressiva de B-Lynch. 
Fonte: B-Lynch e colaboradores.® 


Consiste na aplicagao de ponto com fio de catgute cromado 2 ou 
Vycril 2 pela seguinte tecnica: o primeiro ponto e passado 3 cm abaixo 
da histerotomia transversa, a direita, passando pela cavidade uterina, e 
saindo em urn ponto acima da incisao, a cerca de 4 cm da borda lateral 
do utero, na parede anterior do utero. A sutura e, entao, transportada 
verticalmente sobre o fundo, enquanto o assistente cirurgico mantem 
a compressao do utero. Outro ponto de sutura e passado atraves da 
parede uterina posterior, no nivel da histerotomia e do ligamento ute- 
rossacro, na horizontal, do lado direito para o esquerdo do utero. 0 
fio de sutura e transportado ao longo do fundo e pelo lado esquerdo 
do utero anteriormente e, outra vez, aproximadamente a 4 cm da face 
lateral do utero, o ponto e efetuado atraves da parede uterina para a 
cavidade, de forma simetrica ao feito no lado oposto, de modo que o 
fio de sutura e passado pela parede abaixo da histerotomia transversa, 
em urn ponto que corresponde ao ponto de entrada inicial, mas no lado 
oposto. Finalmente, as duas extremidades da sutura sao amarradas. Du¬ 
rante esse processo, o assistente cirurgico deve manter a compressao no 
utero de modo a assegurar que a sutura promova o maior grau possivel 
de compressao. 

De modo geral, complicagdes sao raras. Muitas gestagdes sem inter- 
correncias tern sido relatadas em mulheres com antecedente da sutura de 
B-Lynch. 

EmboUzacao 

A embolizagao da arteria uterina por tecnicas de radiologia interven- 
cionista pode desempenhar papel importante no manejo da HPP. E uma 
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opgao em pacientes hemodinamicamente estaveis com sangramento per- 
sistente, em centres que o acesso ao procedimento seja rapido e facil. 
Nos cases em que houver coagulopatia, esta deve ser corrigida antes do 
procedimento. Alguns consideram a coagulopatia uma contraindicagao 
ao procedimento. 

Histerectomia 

Ultimo recurso para o tratamento da HPP, geralmente indicada nas situa- 
gdes em que as medidas anteriormente descritas nao obtiveram sucesso 
no controle do sangramento. 


ATENgAO! 


A histerectomia nao deve postergada nos cases em que se exige o 
controle imediato do sangramento para evitar a morte materna. Nos 
cases em que o diagnostico de acretismo placentario esta confirmado, 
a cesarea-histerectomia tern side a abordagem de escolha. 

A despeito da etiologia da HPP, a perda sangumea continua pode 
levar a coagulopatia grave em virtude do consume dos fatores de coagu- 
lagao. A hipovolemia prolongada, hipoxia tecidual, hipotermia, alteragoes 
hidreletroliticas e acidose podem contribuir para o grave comprometimen- 
to da paciente. 

RETENCAO PLACENTARIA 

A dequitagao ocorre em media 8 a 9 minutes apos a expulsao fetal. Inter¬ 
vales maiores podem associar-se a maior risco de hemorragia. 0 manejo 
ativo do terceiro periodo do parto por profissionais de saude reduz o risco 
de complicagoes nesse periodo e inclui a tragao controlada do cordao 
umbilical e a utilizagao de uterotonicos (ocitocina 10 Ul, IM ou IV). A oci- 
tocina por via IV, em bolus, deve ser usada com cautela, pois pode causar 
hipotensao. 

Quando a dequitagao nao ocorre em ate 30 minutes, caracteriza-se a 
retengao placentaria. Nessa situagao, indica-se a extragao manual da pla¬ 
centa, procedimento que deve ser realizado com a paciente sob anestesia 
e indica-se o uso de antibioticos. 

LACERACOES PERINEAIS 

Quando a revisao do canal de parto evidenciar laceragbes perineais, estas 
devem ser reparadas, principalmente quando forem a causa da hemorra¬ 
gia. Mesmo que a inspegao tenha side realizada apos o parto, o exame 
deve ser refeito, pois eventuais laceragoes podem ter ficado despercebi- 
das. As laceragoes do colo e da vagina sao mais comuns apos parto va¬ 
ginal operatorio, parto de fetos macrossomicos e nas situagdes de parto 
precipitado. A adequada visualizagao e necessaria e deve ser facilitada 
pela anestesia. 

HEMATOMAS 

Em virtude da grande vascularizagao da pelve na gravidez, a laceragao 
de vasos pode levar a formagao de hematomas no trato genital inferior e 
superior. Os locals mais comuns sao a vulva, vagina e retroperitonio. Em 
geral, cursam com dor local nas primeiras 24 boras apos o parto. 

Os hematomas vulvares podem ser decorrentes de episiotomias ou 
de laceragoes perineais espontaneas. 0 manejo inicial inclui o uso de 
analgesicos e aplicagao de bolsa de gelo. Hematomas pequenos, com 
menos de 5 cm de diametro, nao expansivos, resolvem-se espontanea- 
mente com as medidas de suporte. Casos de hematomas expansivos, de 
grande volume, podem resultar em alteragoes hemodinamicas e queda 


de hematocrito, sendo indicadas a drenagem cirurgica, hemostasia local 
e ressutura. 

Hematomas de retroperitonio sao mais raros, mas de maior gravi- 
dade, podendo colocar em risco a vida da paciente. Podem ocorrer na 
cesarea, por lesdes de ramos da arteria iliaca interna. No parto vaginal 
podem ser decorrentes de extensao de hematoma paravaginal. Em geral, 
as pacientes estao assintomaticas no inicio e, com o acumulo progressivo 
do sangue no espago retroperitoneal, passam a apresentar sinais de hipo¬ 
tensao e choque. 0 tratamento inclui a exploragao cirurgica e/ou procedi- 
mentos da radiologia intervencionista (embolizagao). 

RUPTURA UTERINA 

Evento raro na gestagao, mas representa uma das mais graves emergen- 
cias em obstetricia, associada a elevada mortalidade materna e perinatal. 
A incidencia varia na literatura, mas e estimada em 0,1%. Corresponde 
a abertura da parede miometrial e da serosa visceral que a recobre, as¬ 
sociada com sangramento volumoso das bordas da lesao. Ocorre habi- 
tualmente a extrusao do feto ou partes dele, da placenta ou do cordao 
umbilical para a cavidade abdominal; ou a completa avulsao uterina. 

Numerosos fatores de risco estao relacionados: antecedente de ro- 
tura uterina; antecedente de histerotomia vertical ou fundica; indugao do 
parto; indugao do parto em cesarea anterior; antecedente de cirurgia ute¬ 
rina que tenha atingido a cavidade endometrial; malformagoes congenitas 
do utero; uso excessivo de ocitocina ou prostaglandinas; multiparidade e 
trauma. Tipicamente, a ruptura uterina ocorre durante o trabalho de parto, 
mas pode ocorre tambem no final da gravidez. A deiscencia uterina e uma 
condigao similar que resulta da separagao das bordas miometriais de ci- 
catriz preexistente, apresenta menor sangramento e menor risco materno 
e fetal. 

A ruptura uterina e tradicionalmente associada ao antecedente de ce¬ 
sarea. 0 risco de ruptura do utero no parto e diretamente relacionado ao 
numero de cesareas previas e ao tipo de incisao uterina. 0 risco de ruptura 
e maior em mulheres com antecedente de cesarea corporal (classica) ou 
incisao em forma de T invertido ou em J. Quando ha o antecedente de 
cesarea classica, o risco de ruptura relatado e de 1 a 12%. Nos casos com 
antecedente de histerotomia segmentar transversa, o risco de ruptura re¬ 
latado e de 0,7%. 

As manifestagoes cimicas variam de achados sutis, como maior sen- 
sibilidade uterina ou alteragoes na cardiotocografia, ate choque hipovo- 
lemico de inicio subito. Podem ocorrer ainda redugao na contratilidade 
uterina, recuo da apresentagao fetal, dor abdominal, sangramento vaginal 
e hematuria, quando a ruptura estende-se a bexiga. A conduta exige lapa- 
rotomia exploradora imediata e reposigao volemica e de hemoderivados. 
De acordo com as condigoes do utero e da paciente, pode ser realizada a 
histerorrafia ou a histerectomia. 


ATENgAO! 


0 sucesso do tratamento dependera da rapidez com que o diagnostico 
e estabelecido para a adogao das medidas necessarias. A intervengao 
cirurgica rapida minimiza os riscos de danos fetais. 

A ruptura uterina na ausencia de cicatriz previa no orgao e associada 
com a multiparidade e exposigao a hiperestimulagao pela ocitocina. Primi- 
gestas expostas a doses excessivas de ocitocina tambem podem apresen¬ 
tar a ruptura uterina. 

Anormalidades no periodo intraparto, nas condigoes maternas, na 
frequencia cardiaca fetal, ou na atividade uterina podem sugerir o diag¬ 
nostico de ruptura uterina ou deiscencia de cicatriz uterina, mas o diag- 
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nostico dependera essencialmente da suspeita levantada pela equipe de 
saude que presta a assistencia a parturiente. Como em qualquer emer- 
gencia obstetrica, o prognostico materno e fetal, bem como o sucesso no 
manejo do caso, depende do preparo das equipes. 

INVERSAO UTERINA 

Complicagao obstetrica em que o fundo uterino e forgado para a cavidade 
uterina, de forma partial ou total, atraves da cervix. 


ATENgAO! 


A inversao uterina aguda obstetrica e complicagao rara e configura 
situagao de emergencia, pois a paciente pode evoluir com quadro de 
hemorragia pos-parto e cheque neurogenico grave, colocando em ris¬ 
en sua vida. 

Nos Estados Unidos, a incidencia e de 1 em 23 mil partos e, no Reino 
LInido, 1 em 28 mil partos. A mortalidade materna relatada era de 13 a 
41%, mas, em estudos recentes, em paises com elevados recursos, nenhu- 
ma morte materna foi relatada. Em casos raros, tern sido descrita durante 
a cesarea. 

A etiologia esta relacionada ao manejo inadequado do terceiro pe- 
riodo do parto, pela tragao excessiva do cordao umbilical e pressao do 
fundo uterino (manobra de Crede) antes do descolamento da placenta. 
Outros fatores de risco incluem atonia uterina, implantagao fundica com 
acretismo placentario, extragao manual da placenta, parto precipitado, 
cordao umbilical curto e doengas do tecido conectivo (sindrome de Marfan 
e sindrome de Ehler-Danlos). Entretanto, em 50% dos casos nao e identifi- 
cado nenhum fator de risco. 

Varias classificagoes sao descritas. A classificagao por gravidade e 
grau de inversao esta apresentada no Quadro 105.5.'“ '^ 


QUADRO 105.5 ■ Classificagao do grau de inversao uterina 

GRAU 

DESCRigAO 

Primeiro grau 
(incompleta) 

Depressao do fundo uterino em diregao do anel 
cervical, sem ultrapassa-lo. 

Segundo grau 
(incompleta) 

0 fundo uterino invertido estende-se pelo anel 
cervical, ultrapassando-o, mas permanece dentro 
da vagina. 

Terceiro grau 
(completa) 

0 fundo uterino invertido estende-se pelo introito 
vulvar, ultrapassando-o. 

Quarto grau (total) 

Inversao do utero, colo e vagina. 


Fonte: Bhalla e colaboradores,'” Mirza e Gaddipati" e Witteveen e colaboradores.'^ 


A apresentagao cllnica mais comum e a hemorragia pos-parto acom- 
panhada de exteriorizagao de massa na vagina, que corresponde ao fundo 
do utero. Ocasionalmente, a placenta pode estarainda aderida 

0 tratamento do choque baseia-se nos principios da ressuscitagao e 
seguem os passos do tratamento da hemorragia pos-parto. 0 uso de ute- 
rotonicos deve ser descontinuado e o obstetra deve restaurar o utero para 
a sua correta posigao. A maneira mais rapida para tratar o choque neu¬ 
rogenico e corrigir a inversao do utero. A manobra consiste em conduzir 
internamente o fundo uterino com a palma da mao, mantendo as polpas 
digitals na jungao uterocervical e elevar o fundo para o nivel da cicatriz 


umbilical (Figura 105.8). E necessario manter a mao no interior do utero 
por alguns minutos ate que fique contraldo, o que exige, por vezes, a infu- 
sao de ocitocina. E indicado o uso de antibioticos para prevenir infeegbes. 



FIGURA 105.8 ■ Manobra de Taxe para corregao da inversao 
uterina aguda no pos-parto. 


ATENgAO! 


Quando a placenta permanece aderida ao utero (acretismo), alguns 
autores recomendam a remove-la antes da reposigao da matriz. No 
entanto, esse procedimento pode aumentara hemorragia. Outros pre- 
ferem repor o utero com a placenta aderida e, posteriormente, tentar 
remove-la; no entanto, pode haver dificuldade nesse procedimento. 

No insucesso na reposigao manual do utero, o que ocorre em 10 a 
15% dos casos, ou quando ocorre a retragao do colo, as manobras tornam- 
-se inexequiveis e deve ser indicada a corregao cirurgica via abdominal. A 
primeira opgao e pela tecnica de Huntington, que consiste no pingamento 
sucessivo do corpo uterino por meio do funil de inversao, em diregao a 
cavidade abdominal, procurando repor o orgao na sua posigao original. 
Havendo dificuldade, pode-se utilizar a tecnica de Haultain, que preconiza 
a seegao do bordo posterior buscando resolver o problema da retragao 
do colo. 

0 diagnostico cllnico da inversao uterina nao impbe dificuldades, e 
a reposigao do orgao por via vaginal e o tratamento de eleigao, enquan- 
to se corrigem as condigbes gerais da paciente. A prevengao dessa grave 
complicagao consiste em evitar o fator desencadeante: expressao fundica 
associada a tragao do cordao no terceiro perlodo do parto. 


REVISAO 


• 0 sucesso na assistencia ao parto dependera nao apenas do acom- 
panhamento dos fenbmenos fisioibgicos da parturigao, mas tambem 
do correto manejo frente as situagbes de urgencia ou emergencia. 

■ As situagbes de emergencia aqui descrita sao as complicagbes do 
parto fbreipe (traumas maternos e/ou fetais); distocia de ombros 
(pouco frequente, com potencial de graves complicagbes maternas e 
perinatais): complicagbes do parto pelvico (nao desprendimento da 
cintura escapular, HPP, retengao placentaria, laceragbes perineais, 
hematomas), ruptura uterina, invasao uterina. 
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• A abordagem dessas emergencias e especifica, mas todas requerem 
prontas identificagao e intervengao medica, geralmente de equipe 
multidisciplinar, e que os profissionais estejam familiarizados com a 
situagao que se apresentar. 
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CONDUTA NA ASSISTENCIA AO 
TRABALHO DE PARTO PREMATURO 


■ EDUARDO DE SOUZA 

■ ALAN HATANAKA 

■ ANTONIO FERNANDES AAORON 


Definido como o nascimento antes da 37“ semana de gestagao, o parto 
prematuro e responsavel por mais de 70% de todas as mortes neonatais 
e aproximadamente metade dos deficits neurologicos em longo prazo. 
Nos Estados Unidos, houve elevagao de 21% em incidencia nos ultimos 20 


anos, apesar do aumento do numero de exames subsidiarios e cuidados 
durante o pre-natal. No Brasil, tern Incidencia de 9,2%, gerando 12 mil 
obitos neonatais porano. 

Apesar de o parto pre-termo ter o llmite superior definido pela QMS 
como aquele abaixo de 37 semanas completas ou 269 dias, o llmite Inferior 
e arbitrarlo. E considerado aquele que ocorre a partir da viabllldade fetal, 
ou seja, ao redor da 24“ semana de gestagao ou, ainda, com peso malor do 
que 500 g para fetos com Idade gestaclonal (IG) Indetermlnada. Principal 
classificagao da prematurldade depende da IG de nascimento: 

■ partopre-termo tardio: entre 34 e 37 semanas (60%); 

■ partopre-termo moderado: entre 32 e 34 semanas (20%); 

■ parto multo pre-termo: entre 28 e 32 semanas (15%); 

■ partopre-termo extremo: menor do que 28 semanas (5%). 

■ QUADRO CLINICO 

Para o diagnostico de trabalho de parto prematuro, ha necessidade de 
ocorrencia de contragoes uterinas regulares com a presenga de alteragdes 
cervicals progressivas. Classicamente, devem-se ter duas a tres contragoes 
em 10 mlnutos e dilatagao cervlcal> 1 cm, ou esvaecimento > 80%. 

Multas vezes, o diagnostico nao e obvio, sendonecessarlaobservagao 
em amblente hospitalar. Nestes casos, pode-se langar mao de outros re- 
cursos diagnosticos, como a USTV, para avaliagao morfologica do colo, e a 
pesquisa da fibronectina fetal. 

0 comprimento do colo uterino menor do que 15mm, mensurado por 
meio da USTV em paclentes slntomaticas,apresenta sensibilidade de 77% 
e especificldade de 88%, para nascimento em 48 boras, e sensibilidade 
de 74% e especificldade de 89%, para nascimento em sete dias. 0 VPN e 
bastante elevado, atingindo cerca de 97%. 

A fibronectina fetal e uma glicoprotema ausente na secregao vaginal 
entre 20 e 37 semanas. Sua presenga em gestante com contragoes uterinas 
resulta em uma taxa de detecgao de 76,1% para nascimento dentro de 
uma semana. No entanto, o significado mais importante do exame e seu 
VPN de 97,6% - ou seja, das paclentes sintomaticas, se o teste for negati- 
vo, apenas 2,4% terao concebido no periodo de uma semana. 


ATENgAO! 


E importante salientar que o exame de fibronectina fetal deve set feito 
antes da manipulagao vaginal, portanto, antes da realizagao do toque 
vaginal ou da USTV. 

Recomenda-se a sua coleta entre 24 e 34 semanas de gestagao para 
paclentes com contragoes uterinas, idealmente com comprimento cervical 
menor do que 30mm. 

■ TOCOLISE 

A utilizagao de substancias tocolfticas, capazes de inibir a atividade 
contratil do miometrio, e uma estrategia importante para tentar reduzir 
os indices de prematurldade espontanea e subsequente morbidade e 
mortalidade neonatais, apesar de apresentar diversos aspectos contro- 
versos. 

Para o uso correto da tocolise, ha necessidade de se realizar adequa- 
damente o diagnostico de verdadeiro trabalho de parto prematuro, aten- 
tando-se principalmente para a presenga de contragoes uterinas ritmicas, 
persistentes, duradouras e promovedoras de modificagdes cervicals. Nem 
sempre ha consenso em como fazer esse diagnostico, e os estudos podem 
partir de situagdes clinicas diferentes. 0 uso da medida do colo do utero. 
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por meio da US TV, e a realizagao do teste da fibronectina fetal na secre- 
gao vaginal, quando disponiveis, podem auxiliar nessa tomada de decisao. 
E m relagao a dilatagao cervical maxima, para que a tocolise seja tentada, 
admite-se cerca de 4 a 5 cm. 

Todos os tocollticos possuem efeitos adversos. Antes do seu uso, 
deve-se ter conhecimento precise da IG. Devem ser utilizados preferen- 
cialmente ate 34 semanas. A utilizagao entre 34 e 36 semanas precisa ser 
individualizada, de acordo com as condigoes da paciente e do local de 
atendimento. 

Devem-se avaliar rigorosamente as condigoes clinicas da partu- 
riente e a vitalidade fetal. Concomitantemente a instalagao da tocolise, 
portanto, e fundamental o controle materno de pulso, a temperatura e a 
pressao arterial (PA), bem como uma atenta ausculta cardiaca e pulmo- 
nar. A solicitagao de exames subsidiarios, como bemograma, proteina 
Creativa, urina tipo I, urocultura e pesquisa para estreptococo do grupo 
B, e a realizagao de exame de cardiotocografia e US obstetrica com Dop¬ 
pler/fluxometria, quando disponiveis, tambem sao importantes. Essa 
avaliagao global e necessaria para que sejam afastados diagnosticos 
de infecgao intrauterina, DPP, restrigao do crescimento fetal, malfor- 
magdes fetais, entre outros. Nao se recomenda, via de regra, uso de 
tocoliticos diante de rotura prematura pre-termo de membranas. Alguns 
defensores desse uso prescrevem o medicamento de forma preventiva, 
por cerca de 48 boras, em casos dramaticos de IG muito precoce, mas 
entende-se que tal postura deva ser evitada por dificultar a monitoragao 
do risco infeccioso. 

Uma vez iniciada a tocolise, e precise prestar muita atengao a respos- 
ta clinica da paciente e ao aparecimento de possiveis efeitos colaterais e 
eventos adversos. 

0 objetivo da tocolise nao e somente inibir as contragdes uterinas, 
mas tambem, e principalmente, ganhar tempo suficiente (pelo menos 48 
boras, ate 7 dias) para transferir a gestante para urn centre de referenda 
e permitir o uso oportuno de corticosteroides para indugao de maturidade 
pulmonar fetal, a fim de diminuir os agravos neonatais dessa condigao. E 
bom frisar, portanto, que sempre se deve associar a corticoterapia (12 mg 
de betametasona, via IM, a cada 24 boras, por dels dias consecutivos) ao 
uso do tocolitico. 

Os principals agentes tocoliticos na atualidade sao os p-mimeticos 
(Pj-adrenergicos, principalmente terbutalina, salbutamol e ritodrina), blo- 
queadores de canals de calcio (com destaque para a nifedipina), inibidores 
da sintese de prostaglandinas (inibidores da cicloxigenase, como a indo- 
metacina) e os antagonistas de receptores de ocitocina (atosiban). 

0 sulfato de magnesio, de acordo com as ultimas evidencias cientifi- 
cas, nao deve ser mais utilizado com o proposito de inibir o trabalho de 
parto premature. 0 medicamento nao foi considerado efetivo e houve as- 
sociagao com aumento da mortalidade fetal e pediatrica. Os doadores de 
oxido nitrico (nitroglicerina), embora ainda indisponiveis em nosso meio, 
tambem nao se mostraram eficientes quando comparados com placebo 
ou outros tocoliticos, alem da associagao com significativo aumento nas 
queixas de cefaleia em gestantes usuarias. 

A agao dos p-mimeticos se da no nivel dos receptores adrenergicos 
localizados na musculatura uterina. A ocupagao desses receptores impe- 
diria a contragao muscular. Existem duas classes de p-adrenergicos: p-1, 
que atuam de forma predominante no coragao e nos intestinos; e p-2, 
que agem principalmente no miometrio, nos vasos sanguineos e nos 
bronquios, preferiveis para atuagao em obstetricia. Diversos efeitos cola¬ 
terais sao relatados com o uso desses medicamentos, como hiperglicemia, 
bipocalemia, hipotensao, edema pulmonar, insuficiencia cardiaca (1C), ar- 
ritmias, isquemia miocardica, nauseas, vomitos, cefaleia, tremores muscu- 
lares, febre, alucinagoes e ate morte materna. 


ATENgAO! 


Poucos estudos puderam comprovar a real eficiencia do uso de 
p-mimeticos na inibigao do trabalho de parto prematuro. Porem, ha 
boas evidencias de que sejam bem-sucedidos no prolongamento da 
gravidez, por cerca de 48 boras. 

0 tratamento oral com terbutalina foi considerado ineficaz por varios 
grupos. 

0 esquema terapeutico sugerido para uso da terbutalina e: 

• Dose de ataque: adicionar cinco ampolas, cada uma com 0,5 mg, 
em 500 ml de soro glicosado a 5%; iniciar com 30 mL/h (10 a 20 
gotas/minuto), via EV, e observar a tolerancia da paciente; manter 
0 pulso materno abaixo de 120 bpm e os batimentos cardiacos fe¬ 
tais abaixo de 180 bpm; se necessario, aumentar 10 a 20 gotas/mi¬ 
nuto a cada 20 a 30 minutos ate obter a inibigao; manter a infusao 
por cerca de 12 boras (dose maxima de 80 gotas/minuto, atingida 
desde que a gestante e o feto estejam suficientemente monitora- 
dos em relagao a efeitos colaterais cardiovasculares e metabolicos, 
devendo ser reduzida ou suspensa em qualquer dosagem se tais 
efeitos se manifestarem). Alguns servigos preconizam administra- 
gao de doses mais baixas, com dose maxima de 40 gotas/minuto 
(120 mL/hora em bomba de infusao). 

• Dose de manutengao: apos 12 boras, na ausencia de contragdes, 
diminuir 10 a 20 gotas/minuto, a cada 20 a 30 minutos, mantendo 
dose minima necessaria por cerca de mais 12 boras. Nao utilizar em 
gestantes com suspeita de infecgao, em cardiopatas, em hiperten- 
sas e em diabeticas. Evitar hidratagao excessiva concomitante com 
sua utilizagao, devido ao risco de edema pulmonar. 

Entre os bloqueadores de canals de calcio, destaca-se a nifedipina. 
Seu efeito vasodilatador na circulagao sistemica e pulmonar so foi obser- 
vado nas pacientes hipertensas. Estudos randomizados mostraram que a 
nifedipina causa relaxamento muscular miometrial semelhante a ritodrina 
e e mais efetivado que o sulfato de magnesio, sem efeitos deleterios para 
a mae e os conceptos. E apontada na atualidade, por alguns, como o me- 
Ihor tocolitico. 

0 esquema terapeutico sugerido para uso da nifedipina e: 

• Dose de ataque: 10 mg, VO, a cada 20 minutos, ate observar-se a 
eficacia, utilizando-se no maximo tres capsulas em uma bora. 

• Dose de manutengao: 20 mg a cada oito boras, durante 48 boras. 
Nao utilizar em gestantes cardiopatas ou em hipertensas. 

Os antagonistas de ocitocina (atosiban) vem ocupando urn lugar de 
destaque como tocoliticos, principalmente pela quase ausencia de efeitos 
colaterais maternos de relevancia. E o primeiro antagonista especifico da 
ocitocina utilizado clinicamente. Sua estrutura quimica, muito semelhante 
a da ocitocina, permite-Ihe ocupar os receptores especificos, impedindo 
a contragao uterina. 0 custo mais elevado limita o seu uso em larga es- 
cala na pratica diaria; entretanto, estudos iniciais de farmacoeconomia, 
comparando os custos do nascimento pre-termo com aqueles decorrentes 
da utilizagao de tocoliticos, indicaram relagao custo-beneficio a favor do 
uso do atosiban, pois a quase ausencia de efeitos adversos permite que o 
tratamento seja concluido com sucesso em mais de 75% dos casos. 

0 esquema terapeutico sugerido para uso do atosiban (0,9-5mL) se 
da em tres fases: 

1 I infusao em urn minuto, via EV, de urn frasco de 0,9 ml; 

2 I dois frascos de 5 ml adicionados em 90 ml de solugao (glicosada, fi- 
siologica ou Ringerlactato), realizando-se infusao de 24 mL/hora, durante 
tres boras, em urn total, nesse periodo, de 72 mL. 0 restante (28 mL) e 
injetado 8mL/hora por mais 3h 30min; 
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3 I se houver necessidade, nova solugao e preparada (10 ml de atosiban 
em 90 ml de solugao), mantendo-se a infusao de 8 mL/hora por ate 45 
boras. 

Entre os tocoliticos de excegao, os inibidores da smtese de prosta- 
glandinas (indometacina) sao os mais comumente utilizados. Em virtude 
dos possiveis efeitos colaterais (p. ex.: enterocolitenecrosante, diminuigao 
de liquido amniotico, fecbamento de ducto arterial e leucomalaciaperiven- 
tricular), seu uso deve ser restrito a casos muito bem selecionados antes 
de 32 semanas de gestagao, por curta duragao (menos de 48-72 boras); 
idealmente, o parto nao deveria ocorrer antes de 48 boras apos o termino 
do tratamento tocolitico. 

Sugere-se empregar a indometacina via supositorios (100 mg) a cada 
12 ou 24 boras ou VO (25 mg) a cada 6 boras; utilizar por 48 boras. Nao 
deve ser utilizada em IG de 32 semanas ou mais e em gestagdes com oli- 
goamnio e/ou com restrigao de crescimento fetal. 

A progesterona tambem e considerada uma substancia tocolitica. 
Na decidua, age interferindo na smtese, na liberagao e na metabolizagao 
de prostaglandinas. No miometrio, determine aumento dos receptores 
p-adrenergicos, diminuigao dos receptores estrogenicos e de ocitocina e 
diminuigao do calcio livre intracelular. Ha poucos anos, com o surgimento 
da progesterona natural micronizada, foram retomados os estudos sobre 
seu uso na prevengao do trabalbo de parto prematuro. E absorvida VO e 
VV, com minimos efeitos adversos. Em estudos randomizados, duplos-ce- 
gos, observou-se que 100 a 200 mg por dia de progesterona proporciona- 
ram redugao significativa na incidencia de parto prematuro na populagao 
de alto risco (gestantes com bistoria de parto prematuro espontaneo an¬ 
terior e naquelas em que o colo curto e detectado na USTV). Obviamente, 
trata-se de tocolitico profilatico, de uso prolongado na gestagao (de 16 ate 
cerca de 36 semanas), podendo ser ministrado, tambem, apos o processo 
detocolise, como manutengao. 


ATENgAO! 


Tem-se evitado, tambem, realizar o tratamento concomitante com 
multiplos agentes medicamentosos, procedimento que so deve ser 
utilizado em casos individualizados. 

Diante de recorrencia do trabalbo de parto prematuro, e importante 
a reavaliagao global do caso antes de reintroduzir nova terapeutica ute- 
rolitica. 

Nao ha evidencia cientifica para evitar o trabalbo de parto prematu¬ 
ro em relagao a repouso, a hiper-hidratagao, a sedagao e ao uso de an- 
tiespasmodicos. 0 uso rotineiro de antibioticos sistemicos e a aplicagao 
de cremes vaginais tambem nao sao apoiados nas evidencias cientificas 
disponiveis. 

■ ASSISTENCIA AO TRABALHO DE PARTO 
PREMATURO 

A diminuigao da mortalidade neonatal entre recem-nascidos (RNs) pre¬ 
matures so podera ser alcangada quando a condugao adotada durante 
a parturigao conseguir evitar, ao maximo, a anoxia e o trauma fetal e, 
tambem, quando houver possibilidades plenas, em centres neonatais es- 
pecializados, de dispensar cuidados intensivos ao pre-termo. 

Julga-se de grande relevancia, portanto, que o parto prematuro seja 
assistido em hospital de referenda com recursos adequados na sala de 
parto e na UTIN. E impositivo o apuro dos profissionais das equipes medi- 
ca e paramedica, com presenga obrigatoria de dois obstetras (pelo menos 
urn com consolidada experiencia), anestesiologista dedicado aobstetricia. 


dois neonatologistas de excelencia e equipe de enfermagem especializada 
e atuante. 

Apesar de o sulfato de magnesio nao apresentar atividade tocolitica 
satisfatoria, nos ultimos anos, tern side enfatizado seu papel na neuro- 
protegao ao concepto, diminuindo as chances de paralisia cerebral. Com 
diversos protocolos propostos, os autores sao favoraveis a sua utilizagao 
em gestantes com idade gestacional inferior a 32 semanas, preferencial- 
mente na prematuridade eletiva. Recomendam-se 4 g, via EV, como dose 
de ataque, e 1 g, via EV, por bora ate o parto, completando 24 boras de 
infusao. Na parturigao iminente, indica-se sua utilizagao por urn periodo 
de pelo menos 4 boras. 

E controversa a natureza da via de parto do nascituro pre-termo. En¬ 
tre os fatores que mais a influenciam, destacam-se a IG e o peso fetal 
estimado. A parturigao prematura com IG em torno da chamada viabilida- 
de fetal (nos hospitals, em nosso meio, que prestam assistencia terciaria, 
situa-se em torno de 25-26 semanas) e a que se reveste de maior dramati- 
cidade. Como regra geral, abaixo da IG de viabilidade fetal, a VV deve ser 
privilegiada, independentemente da apresentagao fetal, como forma de 
melhor resguardar a saude e o porvir obstetrico materno. 

Acima da IGda viabilidade fetal, a escolha da via de parto devera ser 
aquela que melhor resguardar o bem-estar materno e fetal. Diante de 
apresentagao cefalica fletida, sem quaisquer outras intercorrencias alem 
da propria prematuridade, e possivel considerar, com muita cautela, a VV. 
Nas demais circunstancias, a opgao pela cesariana e preferivel. 

Deve-se, contudo, tomar medidas de protegao ao concepto, com o ob- 
jetivo de oferecer ao neonatologista criangas com as melhores condigoes 
possiveis. A maoxigenagao do concepto durante o trabalbo parturitivo 
devera ser rastreada em todos os casos, obrigatoriamente, pelo registro 
eletronico continuo dos batimentos cardiacos fetais e das contragdes ute- 
rinas maternas por meio da cardiotocografia; lembrando que a interpreta- 
gao dos registros nos conceptos muito prematuros pode oferecer maiores 
dificuldades. Caso a frequencia cardiaca (FC) nao possa ser monitorada 
continuamente, devera ser avaliada a curtos intervalos, utilizando-se o 
sonar Doppler, por pessoal adequadamente treinado. 


ATENgAO! 


Enfatiza-se que o concepto pre-termo, a semelhanga daquele que 
apresenta crescimento retardado, tern menortolerancia a asfixia que 
0 de termo, e, por conseguinte, episodios hipoxicos repetidos, mesmo 
de curta duragao, podem conduzir a acidose lactica muito mais pre- 
cocemente. 

Em relagao a amniotomia, esta deve ser praticada somente no final 
da cervicodilatagao, com o objetivo de prevenir a contaminagao da cavi- 
dade amnica pelos micro-organismos da vagina, minimizando-se, assim, 
a maior propensao dos prematuros aos processos infecciosos. Alem disso, 
e preciso proteger o delicado polo cefalico fetal das pressoes que podem 
acontecer durante sua parturigao. 

No que diz respeito ao uso de analgesicos, e bom evitar farmacos 
sedatives ou narcoticos, para impedir os riscos de depressao sobre os 
centres respiratorios fetais, geralmente pouco maduros. Nesses casos, e 
possivel utilizar outras tecnicas de alivio das dores do trabalbo de par¬ 
to, como a respiragao adequada, as massagens lombares, os banhos de 
ducha morna, o deambular, a estimulagao nervosa eletrica transcutanea, 
entre outros. Nao se deve esquecer do apoio psicologico as parturientes 
com parto prematuro, apoio imprescindivel em memento tao delicado de 
suasvidas. 
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Quanto a anestesia, preconiza-se a de condugao, raquidiana ou pe¬ 
ridural, que, quando realizadas por profissionais experientes, nao tem 
influenciado negativamente os resultados. Saliente-sa, contudo, ser con- 
senso que esses bloqueios podem interferir na oxigenagao intrauterina, 
em geral em bebes prematuros. 

Defende-se o uso parcimonioso de ocitocina na prematuridade, evi- 
tando-se, assim, o desencadeamento de distocias funcionais hipercineti- 
cas. Quanto a episiotomia, pode ser seletiva, sendo indicada nos casos 
em que haja resistencia dos tecidos moles maternos ao fragil cranio do 
nascituro, principalmente se a musculatura perineal materna nao estiver 
relaxada. Dessza forma, previnem-se os tocotraumas encefalicos, para os 
quais os fetos pre-termo sao especialmente propensos. Podera ser indica- 
do 0 uso de forcipe de alivio nos conceptos com IG proxima ao termo, se 
houver necessidade. 

Em casos de opgao para a cesariana, a escolha quanto ao tipo de his- 
terotomia requer cuidados - acredita-se que a decisao devera sertomada 
somente no intraoperatorio, com a cavidade abdominal aberta, quando 
e possivel inspecionar e palpar o segmento inferior uterino. Sabe-se que, 
quanto menor a IG, maior a possibilidade de ser indicado o talho uterino 
longitudinal, pois maior sera a espessura do segmento inferior, sobretudo 
fora do trabalho de parto. 0 obstetra nao deve hesitar, diante de seg¬ 
mento inferior nao bem formado, em realizar incisao segmento-corporal 
longitudinal, para a extragao fetal, evitando a hipoxia e o tocotrauma. 
Prefere-se essa incisao miometrial aquela em "T" para corrigir o erro de 
previsao. A tocoliseintraoperatoria pode ser necessaria, com o objetivo 
de facilitar a extragao fetal, no parto abdominal, principalmente diante de 
apresentagoes anomalas ou oligoamnio, a fim de promover o relaxamento 
da musculatura uterina. 

Deve-se aguardar pelo menos urn minuto para a ligadura do cordao 
umbilical, desde que nao haja alguma contraindicagao, sendo desaconse- 
Ihavel a sua ordenha sistematica. Preconiza-se a assistencia imediata do 
neonato, prestada por neonatologistas competentes, por meio de tecnolo- 
gia moderna e especializada. 


REVISAO 


■ Definido como o nascimento antes da 37® semana de gestagao, 
0 parto prematuro e responsavel por mais de 70% de todas as mor- 
tes neonatais e aproximadamente metade dos deficits neurologicos 
em longo prazo. 

• Classifica-se a prematuridade de acordo com a IG de nascimento: 
parto pre-termo tardio: entre 34 e 37 semanas (60%); parto pre- 
-termo moderado: entre 32 e 34 semanas (20%); parto muito pre- 
-termo: entre 28 e 32 semanas (15%); parto pre-termo extremo: 
menor do que 28 semanas (5%). 

• Para o diagnostico de trabalho de parto prematuro, ha necessidade 
de ocorrencia de contragdes uterinas regulares com a presenga de 
alteragbes cervicais progressivas. Classicamente, devem-se ter duas 
a tres contragdes em 10 minutos e dilatagao cervical > 1 cm, ou es- 
vaecimento > 80%. Muitas vezes, o diagnostico nao e dbvio, sendo 
necessaria observagao em ambiente hospitalar. 

■ A utilizagao de substancias tocoliticas, capazes de inibir a ativida- 
de contratil do miometrio, e uma estrategia importante para ten- 
tar reduzir os indices de prematuridade espontanea e subsequente 
morbidade e mortalidade neonatais, apesar de apresentar diversos 
aspectos controversos. 

• E muito importanteque o parto prematuro seja assistido em hospital 
de referenda, com recursos adequados na sala de parto e na UTIN. 

■ Acima da IG da viabilidade fetal, a escolha da via de parto devera 
ser aquela que melhor resguardar o bem-estar materno e fetal. 
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SOFRIMENTO FETAL 


■ LUCIANO MARCONDES MACHADO NARDOZZA 

■ LILIAMCRISTINE ROLO 

■ DAVID PARES 


0 SEA e uma condigao resultante de urn quadro de hipoxia fetal grave, 
causando lesao permanente com progressiva evolugao para morte fetal 
em curto intervalo de tempo. Tal evento pode acometer desde fetos sauda- 
veis a fetos previamente comprometidos, que cronicamente tenham uma 
menor oferta de oxigenio (sofrimento fetal cronico).' 

■ DIAGNOSTICO 
QUADRO CLINICO 

Avaliacao dos batimentos cardiacos fetais 

A ausculta fetal, por meio do Pinard ou do sonar Doppler, e urn metodo 
clinico que oferece importantes dados sobre a vitalidade fetal. A observa¬ 
gao da bradicardia fetal (< 110 batimentos), da taquicardia fetal (> 160 
batimentos) ou mesmo de desaceleragoes cardiacas prolongadas e/ou 
ausencia de aceleragoes transitorias a ausculta dos batimentos cardiacos 
fetais sao considerados sinais de alarme.^ 

Movimentos fetais 

A redugao da movimentagao fetal referida pela gestante pode sugerir a 
presenga do sofrimento fetal, assim como a nao observagao dos movi¬ 
mentos fetais durante o exame clinico do abdome materno. Existem varios 
protocolos de avaliagao pelo mobilograma, porem urn dos mais utilizados 
e recomendados pelo Ministerio da Saude^ consiste em contar os movi¬ 
mentos fetais durante uma bora apos uma refeigao. 
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ATENgAO! 


E precise considerar sinal de alarme se a contagem dos movimentos 
fetais for menor ou igual a seis movimentos. 

U'quido meconial 

Diante da ma oxigenagao fetal, em resposta a esta condigao, pode ocorrer 
maior contratilidade intestinal e relaxamento dos esfincteres, de modo se- 
melhante a exposigao ao estresse fetal. 0 sofrimento fetal frequentemente 
esta presente quando se observe o liquido meconial a amnioscopia ou a 
amniotomia em concomitancia a redugao da movimentagao fetal e altera- 
goes descritas da ausculta fetal. Metodo subjetivo, que exige experiencia 
do examinador. 0 achado de liquido meconial somente e ominoso para o 
nascituro quando acompanhado de alteragoes na FCF. 

LABORATORIAL 

Cardiotocografia 

Na avaliagao do tragado cardiotocografico, a linha de base compativel 
com bradicardia ou com taquicardia; redugao da variabilidade (< 06 bpm) 
ou presenga do padrao sinusoidal: presenga de desaceleragdes tardias sao 
sinais indicadores de hipoxia fetal. No estudo anteparto, pode-se classi- 
ficar 0 tragado em reativo (duas ou mais aceleragdes em 20 minutos de 
registro) e nao reativo (nenhuma ou uma aceleragao no registro, mesmo 
apos estimulo estimulo mecanico ou vibratorio).'’ 

Na avaliagao intraparto, classifica-se a cardiotografia em Categoria 
1 (tragado normal), Categoria 11 (tragado indeterminado) e Categoria III 
(tragado anormal) de acordo com os achados da linha de base, da variabi¬ 
lidade, da presenga ou nao de aceleragdes e desaceleragdes.^ A presenga 
de aceleragdes geralmente assegura que o feto nao esta em acidemia, ao 
passo que na maioria dos casos, uma variabilidade normal assegura o es- 
tado fetal e a ausencia de acidemia. 

Perfil biofisico fetal 

As atividades biofisicas fetais fornecem informagdes indiretas do funcio- 
namento do SNC, sendo que ja foi constatado que as primeiras a surgirem 
ao longo do desenvolvimento sao as ultimas a desaparecerem diante da 
hipoxia fetal (tonus, movimentos corporals, movimentos respiratdrios e re- 


atividade da FCF).‘ Por isso, diante do sofrimento fetal, pode-se observer a 
ausencia dessas atividades, desde e claro que estejam excluidas situagdes 
normals e fisioldgicas, tais como o sono fetal e agao de medicagdes ma- 
ternas depressoras e sedatives. A partir da observagao dos parametros 
resumidos no Quadro 107.1, pode-se determinar a pontuagao de 0 a 10 
pontos. 0 bom progndstico fetal e perinatal sao supostos quando a nota e 
acima de 8, mas exige uma avaliagao mais seriada e pormenorizada se os 
2 pontos perdidos foi devido ao liquido amnidtico. Sempre que for abaixo 
de 8, avaliar idade gestacional (IG) para considerar o parto. A interpreta- 
gao do PBF e essencial para a decisao da conduta clinica, resumidos na 
Tabela 107.1.' 

Doppler velocimetria 

Dm metodo de grande utilidade para determinagao do bem-estarfetal por 
meio dos sonogramas e seus respectivos indices obtidos sob a insonagao 
dos vasos mais comumente abordados no territorio fetal (arterial: cerebral 
media e umbilical: venoso: ducto venoso) e no territorio materno (arteries 
uterinas).' 

Em decorrencia da ma implantagao placentaria, ainda com perfil hemo- 
dinamico fetal normal, e possivel notar a presenga do aumento da resisten- 
cia das arteries uterinas. Diante da hipoxemia fetal persistente, com redugao 
do fluxo placentario, em seguida, o aumento da resistencia nas arteries um- 
bilicais pode ocorrer e, progressivamente, apresentar ondas com ausencia 
do componente diastblico ou mesmo a presenga da diastole reverse. Conco- 
mitantemente a esse processo, nota-se a redugao da resistencia da arteria 
cerebral media fetal, sob urn mecanismo de adaptagao do feto com perfusao 
preferencial dos tecidos nobres (SNC, suprarrenais e coragao) em contrapar- 
tida a vasoconstrigao de outros orgaos. Dessa forma, o processo conhecido 
como mecanismo de centralizagao fetal se estabelecera, com relagao entre 
0 indice de pulsatilidade (IP) da cerebral e o da umbilical menor do que 1. 


ATENgAO! 


Nesta fase, a monitoragao do sonograma do ducto venoso e uma for¬ 
ma de se determinar a piora da acidose fetal: o aumento do IP e o es- 
tabelecimento da onda reversa no ducto venoso estao frequentemente 
associados a uma maior incidencia de complicagdes neonatais e obito 
fetal/neonatal.' 


QUADRO 107.1 ■ Esquematizagao dos parametros fetais avaliados para pontuagao do perfil biofisico fetal 

PARAMETRO BIOPlSICO 

NORMAL (2 PONTOS) 

ANORMAL (0 PONTOS) 

Tonus fetal 

Urn ou mais episddios de extensao de tronco ou membros e 
retorno a flexao (abertura e fechamento das maos: flexao e 
extensao de coluna) 

Extensao lenta dos membros e retorno parcial a flexao ou 
extensao completa 

Movimentagao fetal ausente ou maos parcialmente abertas 
(30 minutos de avaliagao) 

Movimentos corporals 

Observagao de urn movimento rapido e ample ou tres lentos 

Presenga de dois ou menos movimentos rapidos 
(30 minutos de observagao) 

Movimentos respiratdrios 

Urn ou mais episddios com duragao de 30 segundos 

Ausencia de pelo menos urn episddio 
(30 minutos de observagao) 

Reatividade cardiaca 

Pelo menos duas aceleragdes transitdrias na cardiotocografia 
(Incremento na linha de base de 15 bpm ou mais que dure 
pelo menos 15 segundos cada) 

Uma ou nenhuma aceleragao transitdria 
(30 minutos de observagao) 

Quantidade de liquido 
amnidtico 

Urn bolsao de liquido amnidtico maior ou igual a 2,0 cm 

Maior bolsao inferior a 2,0 cm 
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TABELA 107.1 ■ Esquematizagao para interpretagao dos resultados do perfil biofisico fetal e conduta cllnica 


RESULTADO 

INTERPRETAGAO 

MORTALIDADE 

CONDUTA 

10/10 

8/10 (LA normal) 

Risco de asfixia raro 

1/1.000 

Conservadora 

8/10 (LA alterado) 

Provavel sofrimento fetal cronico 

89/1.000 

Resolugao de acordo com a maturidade fetal 

6/10 (LA normal) 

Teste suspeito, possivel asfixia fetal 

Variavel 

Parto, se maturidade pulmonar presente. Se ausente, 
aguardar 24 h e se 6/10 ou menos, parto 

6/10 (LA alterado) 

Provavel asfixia fetal 

89/1.000 

Parto 

4/10 

Grande probabilidade de asfixia fetal 

91/1.000 

Parto 

2/10 

Asfixia fetal 

125/1.000 

Parto 

0/10 

Asfixia fetal 

600/1.000 

Parto 

LA, llquido amniotico. 

Fonte: Nardozza e Moron.' 


Ph Fetal 

0 pH fetal pode ser obtido durante o trabalho de parto a partir de mlcro- 
gota de sangue obtida da apresentagao fetal (pH capllar), sendo conside- 
rado normal se o pH > 7,2 durante a fase de dllatagao e > 7,15 durante 
0 perlodo expulsive. Alem disso, pode ser obtido diretamente do cordao 
umbilical no perfodo Imedlato, para auxlliar no diagnostico de possfvel 
hlpoxemia.''“'’ 

■ TRATAMENTO 
ANTEPARTO 

Devem-se tentar corrigir estados maternos desfavoraveis a vitalldade 
fetal, tals como diabetes, cardlopatlas, anemias, estados hipertensivos, 
Isoimunizagao, sindromes hemorragicas, entre outros.’ 

INTRAPARTO 

• Mudanga de decubito, laterizando a gestante para o lado esquer- 
do, pode aumentar o debito cardlaco (DC), melhorando o fluxo 
uterino. Dessa forma, bradicardias fetais assocladas a compressao 
aortocava podem melhorar significativamente. Resposta seme- 
Ihante e obtida ao se deslocar o utero para a esquerda.® 

■ Redugao das contragdes uterinas: a Indugao ou a condugao do par¬ 
to utilizando a ocitocina pode causar hiperestimulagao uterina e 
bradicardias fetais. A interrupgao da medicagao e o uso de utero- 
liticos permitem contragdes menos intensas, aumentando o fluxo 
uteroplacentario. 

■ Hidratagao das parturientes, principalmente na anestesia de con¬ 
dugao de parto. 

■ Melhora do fluxo sangufneo umbilical: alterar a posigao materna 
ou elevar a apresentagao fetal, principalmente nas compressdes 
de cordao ou prolapse, pode abolir desaceleragdes variaveis e a 
bradicardia fetal. 

• A administragao de glicose pode ser util para a recuperagao de hi- 
pdxia, alem de prevenir a acidose materna decorrente do jejum. 

• Amnioinfusao com SF ou Ringer-lactato pode ser uma alternativa 
para atenuar a compressao de cordao, assim como para aliviar ou 
prevenir desaceleragdes dos batimentos cardiacos fetais. 


REVISAO 


■ 0 SEA e uma condigao resultante de urn quadro de hipdxia fetal 
grave, causando lesao permanente com progressiva evolugao para 
morte fetal em curto intervalo de tempo. 

■ A redugao da movimentagao fetal referida pela gestante pode su- 
gerir a presenga do sofrimento fetal, assim como a nao observagao 
dos movimentos fetais durante o exame clinico do abdome materno. 

■ E preciso considerar sinal de alarme se a contagem dos movimentos 
fetais for menor ou igual a seis movimentos. 

■ 0 diagnostico deve ser obtido em nivel laboratorial: Doppler, PBF, 
cardiocotografia, pH fetal; em nivel clinico: avaliagao dos batimen¬ 
tos cardiacos fetais, dos movimentos fetais e do llquido meconial. 

■ 0 tratamento dever ser feito anteparto e intraparto. 
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ABDOME AGUDO NA GRAVIDEZ 


■ RONEY CESAR SIGNORINI FILHO 

■ ROSIANE MATTAR 

■ EVELYN TRAINA 


Durante o cicio gravidicopuerperal, a mulher pode apresentar patologias 
que determinem quadros de abdome agudo (AA) e a propria gestagao 
pode cursor com intercorrencias que originem quadros de urgencia ab¬ 
dominal. 

■ ETIOLOGIA 

Quanto a etiologia, o AA pode ser classificado em obstetrico, ginecologico 
e extratocoginecologico. Das causas obstetricas, destacam-se o aborta- 
mento complicado, gravidez ectopica, doenga trofoblastica gestacional, 
descolamento prematuro da placenta, rotura uterina e infecgao puerperal. 
As causas nao obstetricas mais comuns sao as torgbes de massas anexiais, 
degeneragao de miomas e apendicite aguda. Outros diagnosticos extra- 
tocoginecologicos, que incidem com menor frequencia, sao colelitiase, 
colecistite, pancreatite, rotura hepatica, nefrolitlase, pielonefrite e oclusao 
intestinal. 

CAUSAS OBSTETRICAS 

0 quadro de abortamento pode evoluir para AA quando, ao se proceder 
ao esvaziamento do utero, ocorrer perfuragao uterina e de algas intesti- 
nais. Outra possibilidade seria a infecgao pos-aborto, em virtude de restos 
embrionarios ou uso de material contaminado, principalmente na pratica 
do aborto ilegal. A infecgao pos-aborto pode se disseminar para a pelve 
e, posteriormente, para toda a cavidade abdominal e representa uma das 
tres mais frequentes causas de morte materna nos parses em desenvolvi- 
mento. 

Gravidez ectopica, por sua vez, determina quadros de urgencia quan¬ 
do ha rotura ou aborto tubario com sangramento intra-abdominal macigo. 

A DIG, ou gestagao molar, raramente desenvolve quadros de AA. Isso 
pode acontecer na torgao e/ou rotura de cistos tecaluteinicos, o que e raro. 
Ja 0 esvaziamento molar por curetagem ou AMIU tern alto risco de perfu- 
ragao, em vista do grande volume uterino e da congestao miometrial. Ja 
a NTG, quando infiltrativa em topografia uterina (mola invasora), pode 
evoluir para rotura uterina espontanea, desencadeando AA hemorragico. 

A gestagao normal tambem pode se associar a rotura uterina com 
hemorragia. Exceto nos casos de trauma, explicitos na historia clinica, a 
propria contragao uterina seria o fator etiologico do esgargamento mio¬ 
metrial em local de maiorfragilidade, como cicatriz uterina previa. Tam¬ 
bem e possivel ocorrer em primiparturientes, na associagao com outros 
fatores de risco como indugao do trabalho de parto e periodo expulsive 
prolongado. 

0 quadro de AA, no descolamento prematuro da placenta, esta rela- 
cionado a presenga de hipertonia e dor intensa na localizagao do litero. 
Apesar de ser entidade obstetrica, pode ser causa de procura pelo pronto- 
-socorro geral, sobretudo nas gestagoes menos evidentes de 2° trimestre 
e em usuarias de drogas. 


CAUSAS NAO OBSTETRICAS 

Das causas nao obstetricas, destacam-se as complicagoes das massas ane¬ 
xiais. Torgao e a mais frequente, ocorrendo mais nos tumores solidos e de 
grandes dimensoes. Outra importante causa de AA vascular e a degenera- 
gao do leiomioma uterino. Complicagoes gastrintestinais tambem podem 
ser causa de AA. 

■ QUADRO CLINICO 

E fundamental relembrar que existem alteragbes fisiologicas, anatomicas 
e funcionais do cicio gravidico-puerperal que podem mimetizar as mani- 
festagoes cimicas das patologias que determinam o AA. No 1“ trimestre 
da gravidez, queixas como nauseas, vomitos, pirose e dor abdominal sao 
frequentes, o que pode confundir o diagnostico. Na gestagao avangada, 
por sua vez, o aumento do utero desloca os orgaos abdominals e pode 
causarconfusao. 


ATENCAO! 


E necessaria a obtengao de anamnese detalhada com as caracteristicas 
da dor, tempo de inicio dos sintomas, duragao, intensidade e pesquisa 
de fatores associados. Tendo em vista a diversidade etiologica do AA 
na gravidez, o quadro cimico e extremamente diversificado. 


■ DIAGNOSTICO 

0 diagnostico da gravidez deve ser realizado com precisao, sobretudo no 
1“ trimestre quando a propria paciente pode ainda desconhecer sua con- 
digao e a idade gestacional correta e importante na tomada de decisao. 

A abordagem da gestante com dor abdominal deve ser semelhante a 
da nao gravida, exceto pelo emprego de alguns exames na propedeutica 
subsidiaria. 

Na gestagao, alguns achados de exame fisico sao menos proemi- 
nentes, como os sinais de irritagao peritoneal. 0 estiramento da parede 
abdominal anterior pode excluir a resposta de defesa, e o sitio da infla- 
magao pode nao se encontrar em contato direto com o peritonio parietal 
em virtude da interposigao do utero gravidico. Alem disso, a presenga do 
orgao extrapelvico pode reduzir a movimentagao do omento e das algas 
intestinais, dificultando a formagao e palpagao de bloqueios. 


ATENCAO! 


E essential conhecer as diferentes posigoes das vfsceras abdominals 
nas diversas fases da gestagao. 0 apendice cecal, por exempio, loca- 
lizado na fossa iliaca direita (ponto de McBurney) e progressivamente 
deslocado cranial e lateralmente apos o 1“ trimestre, ficando proximo 
a vesfcula biliar na gravidez tardia. 

Em quadro de AA, a dor estara sempre presente, em intensidade e 
localizagao variaveis, acompanhada ou nao de distensao abdominal, dimi- 
nuigao dos ruidos hidroaereos e descompressao brusca dolorosa. Depen- 
dendo da etiologia e evolugao do caso, evidenciam-se massas palpaveis, 
representando tumores anexiais ou bloqueio de algas intestinais, timpa- 
nismo em virtude de algas pareticas ou macicez na presenga de Ifquido 
livre peritoneal, sangue ou pus. Quadros infecciosos cursam com febre (T 
> 37,8 “C) e taquicardia, nao raramente associados a hipotensao e hipo- 
perfusao, traduzindo septicemia. 
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ATEN^AO! 


A propedeutica por imagem basica sao a US e a radiografia. TC e con- 
traindicada na gravidez e deve ser evitada sempre que possivel. 


■ TRATAMENTO 

Ao analisar uma gestante, o medico deve avaliar dois pacientes ao mesmo 
tempo: mae e feto. E fundamental precisar a idade gestacional e as con- 
digdes do concepto, bem como a presenga e a intensidade de contragoes 
uterinas durante o periodo de avaliagao. As decisoes apropriadas quanto 
ao tratamento tambem devem se basear na vitalidade e maturidade fetal. 

PERFURACAO UTERINA POS-ABORTO 

A prevalencia de perfuragao no esvaziamento uterino e bastante variavel, 
sendo mais frequente nos uteros retrovertidos. 0 diagnostico da perfura- 
gao se estabelece no momenta de sua ocorrencia, pela falta de resistencia 
ao instrumental cirurgico (histerometro, vela dilatadora, pinga de Winter 
ou cureta). 

Nas perfuragdes simples, geralmente sera suficiente o uso de ocito- 
citos para estimulara contragao do utero. Deve-se monitorizara paciente 
continuamente quanto aos sinais vitais e realizar curva de hemoglobina e 
hematocrito a cada 6 boras. 

A laparotomia exploradora sera necessaria ao se suspeitar de lesao 
intestinal e bexiga ou se houver evidencia de hemorragia intra-abdominal. 
Algumas vezes, a perfuragao uterina e de organs vizinhos nao e percebida 
e quadros graves de peritonite podem se instalar, obrigando abordagem 
cirurgica em condigdes de agravo. 

ABORTO SEPTICO 

A hipotese de aborto infectado deve ser aventada sempre que houver 
febre e sinais de endometrite, parametrite, peritonite pelvica ou genera- 
lizada. Com elevada frequencia, a anamnese revela intervengao cirurgica 
previa com intengao de provocar aborto e, nesses casos, deve-se conside- 
rar a possibilidade de perfuragao uterina nao diagnosticada e de conteudo 
intrauterino residual. 

Ao exame fisico, o colo uterino pode se apresentar dilatado com saida 
de material purulento, odor fetido e mobilizagao uterina dolorosa. 


ATENgAO! 


0 tratamento inicial do quadro infeccioso compreende a manutengao 
das condigdes hemodinamicas, uso de antibioticos de ampio espectro 
e a remogao do conteudo uterino. Essa retirada deve ser feita, prefe- 
rencialmente, por metodos aspirativos, com menor risco de perfuragao. 

A antibioticoterapia intravenosa mais difundida e o esquema triplice: 
penicilina cristalina 4.000.000 Ul IV, a cada4 boras + gentamicina 240 mg 
IV, a cada24 boras -I- metronidazol 500 mg IV, a cadaS boras. Outros esque- 
mas mais praticos e com menor nefrotoxicidade sao ceftriaxone 1 g IV ou IM, 
a cadal2 boras -I- metronidazol 500 mg IV, a cadaS boras e ainda ciproflo- 
xacino 200 mg IV, a cada12 boras -I- clindamicina 600 mg IV, a cada6 boras, 
este ultimo podendo ser substituido por terapia oral apos a alta hospitalar. 


ATENgAO! 


Laparotomia com drenagem cirurgica de abscessos intracavitarios lo- 
calizados e fundamental para melhorar o prognostico da paciente. 


Histerectomia deve ser indicada se houver infecgao refrataria ao trata¬ 
mento clinico ou na presenga de laceragoes ou areas de necrose, preferen- 
cialmente com preservagao ovariana. Vale ressaltar que a histerectomia 
total deve ser a de escolha, respeitando dificuldades tecnicas. 

INFECgAO PUERPERAL 

Classicamente definida como a que se origina no aparelho genital apos 
parto recente. Tern como fatores predisponentes anteparto a rotura prema¬ 
tura das membranas e a presenga de patologias maternas; e, intraparto, o 
trabalho de parto prolongado, rotura das membranas superior a 12 boras, 
numero excessivo de toques vaginais, grande perda sanguinea e cesariana. 

Os agentes mais frequentes sao os microrganismos endogenos, pro- 
venientes da vagina, cervice e intestino. Geralmente, a infecgao e polimi- 
crobiana e os anaerobios costumam ser os mais prevalentes. 

0 diagnostico e eminentemente clinico e se baseia EM febre, compro- 
metimento do estado geral, dor abdominal, subinvolugao e amolecimento 
uterinos e alteragao do aspecto da loquiagao. 

A forma localizada e caracterizada pela endometrite. A partir dela, se 
originarao as formas propagadas, com salpingite, ooforite, pelviperitonite 
e peritonite generalizada. Quando progride pela intimidade miometrial, o 
processo infeccioso pode evoluir para miometrite supurativa e dissecante, 
com perda da substancia uterina e necrose. Estes sao os eventos que de- 
terminam quadro de AA inflamatorio. Na forma propagada, observam-se 
resistencia ao toque das regibes anexiais, mobilizagao dolorosa do colo 
uterino e dor intensa ao toque do fundo de saco de Douglas. 

0 diagnostico e fundamentalmente clinico. Exames laboratoriais com 
alteragao hematoibgica podem confirmar o quadro infeccioso e predizer 
gravidade. Exames radiologicos como a US sao importantes na avaliagao 
de conteudo intrauterino residual e a TC e imprescindivel nos casos refra- 
tarios ao tratamento clinico e no eventual planejamento cirurgico. 

0 tratamento clinico baseia-se na manutengao das condigbes hemo¬ 
dinamicas e uso de antibioticos e o cirurgico, na laparotomia exploradora, 
drenagem das lojas e histerectomia nos quadros de necrose uterina. 

GRAVIDEZ ECTOPICA 

E a implantagao e desenvolvimento do ovo fora da cavidade uterina, mais 
frequente na tuba. Na evolugao da gravidez, pode haver complicagbes que 
determinem AA, tais como a rotura tubaria, por sangramento no interior 
da cavidade abdominal. 0 hemoperitbnio que se estabelece acentua os 
sinais de irritagao peritoneal, desencadeia nauseas e vbmitos e, em alguns 
casos, aparece dor escapular (sinal de Laffont). A dor sincopal sugere ro¬ 
tura tubaria. 

Ao exame fisico, podem estar presentes sinais de hipovolemia, como 
taquicardia, hipotensao arterial e palidez cutaneomucosa. A paciente re- 
fere dor ao toque do fundo de saco de Douglas, o utero apresenta-se ligei- 
ramente aumentado, amolecido e, somente em metade dos casos, o toque 
identifica massa anexial. 

Muito raramente, apos o advento da US, em casos selecionados, pode 
ser indicada a pungao em fundo de saco posterior (culdocentese), sobre- 
tudo quando abaulado, que confirmaria a presenga de hemoperitbnio me- 
diante a identificagao de sangue nao coagulavel. 

0 diagnostico baseia-se na dosagem de beta-hCG, normalmente em 
titulagbes menores do que nas gestagbes topicas de mesma idade gesta¬ 
cional. 0 diagnostico por imagem se fundamentara na US transvaginal, 
pela ausencia de saco gestacional intrautero, massa anexial e liquido livre 
na cavidade pelvica. 

A conduta primordial visa a manutengao dos parametros hemodi- 
namicos. 0 tratamento cirurgico pode ser realizado por laparoscopia 
ou laparotomia. 0 procedimento mais recomendado e a salpingectomia 
total, exceto nos casos de abortamento tubario distal com tuba uterina 
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Integra. Abordagem conservadora, como ordenha tubaria e salpingos- 
tomia, vem sendo abandonadas. 

DOENCA TROFOBLASTICA GESTACIONAL 

A mola hidatiforme e constituida pela proliferagao anormal do epitelio 
trofoblastico. 0 litero fica preenchido por vesiculas translucidas, que cor- 
respondem aos vilos coriais hiperplasicos. 

Em cerca de 25 a 50% das gestagoes molares, observa-se nos ovarios 
a presenga de cistos tecalutemicos, resultantes da hiperestimulagao dos 
anexos pelo hCG em excesso. Costumam ser bilaterais, multiloculados, 
podendo estar associados a ascite e atingir ate 10 cm de diametro. Essas 
formagdes ovarianas podem determinar quadros de AA em casos de tor- 
gao, rotura ou hemorragia. Nessas ocasides, alem da sintomatologia pro¬ 
pria da doenga, a paciente referira dor e sensibilidade abdominal. Quando 
sintomaticos, pode-se realizar pungao por via percutanea, transvaginai ou 
iaparoscdpica. Anexectomia raramente e indicada, exceto quando ha si- 
nais de infarto ovariano em virtude da torgao prolongada. 

Algumas vezes, essa doenga pode sofrer malignizagao e a NTG pode 
determinar invasao e perfuragao uterina, promovendo sangramento para 
dentro da cavidade abdominal. A conduta sera laparotomia e hlsterecto- 
mia, alem de eventual intervengao sobre organs vizinhos comprometidos. 
Nao se recomenda abordagem Iaparoscdpica nesses casos, uma vez que a 
friabilidade e intensa vascularizagao da regiao afetada podem cursar com 
sangramento macigo de dificil controle. 0 cirurgiao deve dominartecnicas 
de hemostasia pelvica avangada, como a ligadura de arterias hipogastricas. 

ROTURA UTERINA 

Quando completa, caracteriza-se pela abertura da parede miometrial com 
comunicagao entre cavidades uterina e peritoneal, geralmente associada 
a sangramento volumoso das bordas da lesao definindo a presenga de 
evento hemorragico. 

Geralmente, decorre de atividade uterina, mais frequente apos in- 
dugao do trabalho de parto ou quando este e prolongado, sobretudo na 
presenga de cicatriz uterina previa, como cesarea anterior ou miomecto- 
mia. Raras vezes decorre de traumas por acidente de transito, contuses ou 
ferimentos porarmas. 

0 quadro clinico e representado pela parada das contragoes uterinas, 
aparecimento de duas massas distintas no abdome (feto e corpo uterino), 
desaparecimento dos batimentos cardiacos fetais, sinais de hipovolemia 
materna e quadro de AA. 

Habitualmente o diagnostico e clinico e os exames de imagem nao 
sao realizados pela emergencia. Em raras situagdes, a US abdominal pode 
mostrar a dissociagao da musculatura miometrial ou o concepto na cavi¬ 
dade abdominal. 

Detectada a rotura, a laparotomia deve ser imediata. A depender das 
condigoes tecnicas da lesao uterina e parametros hemodinamicos da pa¬ 
ciente, pode ser necessaria a realizagao de histerectomia, total ou subto¬ 
tal. 0 prognostico fetal e sombrio, sendo que a mortalidade aproximada 
e de 50 a 75%. 

DESCOLAMENTO PREMATURO DA PLACENTA 

Conceituado como descolamento intempestivo e prematuro da placenta, 
normalmente inserida, apos a 22® semana da gravidez. Cerca de 1% das 
vezes pode ser de etiologia traumatica. 

Com 0 deslocamento da placenta, ocorre sangramento local que pode 
ficar restrito a formagao de coagulo retroplacentario, extravasar para a 
cavidade amnica e formar hemoamnio ou se exteriorizar pelos genitals. A 
infiltragao de sangue no miometrio determina dissociagao e necrose isque- 
mica das fibras miometriais, gerando a apoplexia uterina. 


Clinicamente, ha sangramento vaginal e dor abdominal de forte inten- 
sidade. Habitualmente, sao pacientes hipertensas e que podem apresentar 
niveis normals de PA em virtude da perda sanguinea. Ao exame fisico, 
percebem-se hipertonia uterina e hemoamnio. 


ATENgAO! 


0 diagnostico e clinico e a intervengao deve ser rapida se o concepto 
estiver vivo, pois, em curto intervalo de tempo, a alteragao da circula- 
gao maternofetal determina morte do concepto. 

Com feto vivo, a conduta sera laparotomia, histerotomia e retirada do 
concepto. Nos casos complicados por infiltragao miometrial e atonia, por 
vezes e necessario histerectomia subtotal por ser mais rapida e atender 
melhor as condigoes da paciente. 

COMPLICACOES DE TUMOR DE OVARIO 

Uma a cada 200 gestagdes cursa com a presenga de massas anexiais. Ape- 
nas 6% dessas formagoes sao neoplasias malignas de ovario, compreen- 
dendo 1/12.000 nascimentos. Qualquer tipo de tumor de ovario pode com- 
plicar a gravidez e provocar AA. 0 mais frequente na gestagao e o teratoma 
cistico maduro ou cisto dermoide, tumor benigno de linhagem germinativa. 

Aproximadamente 10 a 15% dos tumores de ovario associados a ges¬ 
tagao evoluem para torgao. Geralmente, ela acontece nos momentos em 
que 0 ijtero se eleva com velocidade (8 a 16 semanas) ou nos primeiros 
dias do puerperio, quando ele diminui rapidamente. 


ATENgAO! 


Com atraso no diagnostico, a evolugao da isquemia pode determinar 
hemorragia, necrose, infecgao e rotura. 

0 quadro clinico se inicia com dor repentina e lancinante no andar 
inferior do abdome, nauseas e vomitos. 0 abdome pode apresentar resis- 
tencia a palpagao devido a dor, rigidez e descompressao brusca positiva. 
Nem sempre e possivel identificar as massas anexiais por meio da palpa¬ 
gao abdominal ou do exame ginecologico bimanual. Nao sao infrequentes 
quadros de torgao parcial e intermitente, quando a queixa referida difere 
dos sinais clinicos, com atengao especial a dor que oscila em intensidade 
com a mudanga de decubito. 

A US e 0 exame de eleigao. 0 achado mais comum e o aumento do 
volume ovariano, com anexos 5 a 20 vezes maiores que o habitual. Ascite 
de pequeno e medio volume tambem e achado frequente. Apenas 40% 
das torgoes anexiais nao tern vascularizagao arterial ou venosa ao estudo 
doppler. Uma vez que esse sinal e altamente sugestivo dessa patologia, o 
exame deve ser sempre realizado por radiologista experiente, a fim de se 
evitar cirurgia desnecessaria. 

Em situagdes duvidosas, quando nao houver criterios clinicos para 
cirurgia imediata, pode ser solicitada RM de pelve, que evidenciara alarga- 
mento e hipersinal do estroma ovariano na sequencia ponderada em T2, 
devido ao edema. Espessamento tubario tambem pode estar presente. A 
presenga de multiplos foliculos corticais na periferia da massa edematosa 
e sinal especifico de torgao ovariana. 

0 intervalo entre a instalagao da dor e o tratamento definitivo, ou 
seja, 0 tempo de isquemia anexial, e determinante para a manutengao do 
ovario e preservagao da sua fungao, importante em pacientes no menac- 
me ou com desejo reprodutivo. Por esse motive, quando a historia clinica. 
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exame ginecologico e achados ultrassonograficos forem sugestivos de 
torgao anexial, a cirurgia deve ser realizada imediatamente. Em situagdes 
duvidosas, o exame fisico abdominal e o estado geral da paciente serao 
imperatives na tomada de decisao. Mulheres que nao apresentarem me- 
Ihora da dor apos analgesia plena, bem como aquelas com sinais de irrita- 
gao peritoneal, serao candidatas a intervengao cirurgica. 

A anexectomia foi preconizada por muito tempo, a fim de se prevenir 
embolismo a partir das veias ovarianas supostamente trombosadas; po- 
rem, isso ocorre apenas em 0,2% dos casos. Em pacientes no menacme, a 
destorgao do anexo e o unico procedimento preconizado pela maioria dos 
autores. A ooforectomia so esta indicada quando ha nitida decomposigao 
tecidual, ruptura ligamentar, ovarios francamente tumorais e em mulheres 
na pos-menopausa. 

No caso de tumores de ovario, o estudo anatomopatologico imediato 
da pega, mediante biopsia de congelagao, pode ser util na escolha entre 
anexectomia e preservagao dos orgaos. A via de acesso preferencial e la- 
paroscopica. 


ATEN^AO! 


0 diagnostico diferencial mais importante e o leiomioma subseroso 
pediculadoetorcido. 

DEGENERACAO DE LEIOMIOMA UTERINO 

Leiomiomas uterinos sao achados comuns no utero gravidico, ocorrendo 
em 0,5 a 5% das gestantes. Sao mais frequentes nas mulheres com mais 
de 30 anos. Na maioria das vezes cursam com a gestagao sem complica-la. 

Os miomas mais associados a quadros de AA sao os volumosos, que po- 
dem sofrer degeneragao, e os pediculados, que podem sofrer torgao. Quase 
todos os miomas aumentam de volume durante a gravidez, por edema, o 
que dificulta o aporte sanguineo, gerando isquemia e alteragbes degenerati- 
vas. Caracteriza-se por dor local, leucocitose e sinais de irritagao peritoneal. 

0 diagnostico por imagem se baseara na US e RM. A degeneragao 
proporciona imagens arredondadas miometriais, heterogeneas, por vezes 
solidocisticas, o que sugeriria infarto. A RM, o hipersinal dos nodulos is- 
quemicos na sequencia ponderada em T2 e caracteristico em razao do 
edema e das areas cisticas. 

Algumas vezes pode ocorrer infarto acentuado, necrose ou infeegao 
secundaria, o que indicara a iaparotomia. Tanto na degeneragao como na 
torgao de pediculo, deve-se tentar inicialmente a miomectomia e, na im- 
possibilidade, a histerectomia. 

APENDICITE AGUDA 

E a causa mais comum de dor abdominal nao obstetrica durante a gra¬ 
videz. Ocorre em aproximadamente 1 a cada 1.500 gestagoes e deve ser 
considerada sempre que houver febre e dor abdominal persistente. 

A gravidez torna o diagnostico da apendicite mais dificil. Hiporexia, 
nauseas e vomitos, que acompanham gravidez normal, sao sintomas 
usuais da apendicite aguda. Na gravidez, a leucocitose e achado normal, o 
que pode confundir o diagnostico. 


ATENgAO! 


0 desenvolvimento da gravidez desloca o apendice cranialmente e para 
a direita, conduzindo-o proximo ao flanco direito; sendo assim, a dor 
nao sera localizada no ponto de McBurney, mas no flanco direito, le- 
vando a confusao entre os sintomas e a patologia hepatica ou vesicular. 


Como 0 apendice nao se encontra no local anatomico original, os 
mecanismos de contengao do processo inflamatorio, como o bloqueio de 
omento, sao ineficientes. Ha maior risco de perfuragao do apendice nesses 
casos, com peritonite posterior. 

Se houver suspeita de apendicite aguda na gravidez, a exploragao 
cirurgica devera ser imediata. 0 erro diagnostico com apendicectomia 
desnecessaria parece causar menos morbimortalidade do que a cirurgia 
realizada com peritonite generalizada. 0 erro diagnostico relatado em lite- 
ratura e de 25% no 1“ trimestre e de 40% nos dois ultimos. 

No 1“ trimestre, a laparoscopia e possivel; mas, com utero volumoso, 
a intervengao sera a Iaparotomia. 0 manejo cuidadoso e o deslocamento 
discrete do utero devem ser adotados durante a cirurgia. 

0 prognostico costuma ser bom nos casos de apendicite nao compli- 
cada, entretanto, na presenga de peritonite, e frequente o desencadea- 
mento de contragbes uterinas e trabalho de parte. A apendicite durante 
a gravidez pode determiner maior ocorrencia de aborto, parte premature 
e perda fetal. 

LITIASE BILIAR E COLECISTITE AGUDA 

Calculos biliares sao mais comuns no sexo feminino e grande parte das 
mulheres com mais de 40 anos os apresenta. Sao pouco frequentes na 
gestagao, sendo mais vistos em multiparas e idosas. 

As modificagoes hormonais da gravidez determinam maior risco de 
formagao de colelitiase por aumentar a secregao biliar de colesterol. Tam- 
bem as modificagoes proprias da gravidez como o aumento do volume da 
vesicula, lentidao do esvaziamento e maior volume residual de bile sao 
fatores importantes. 

A colica biliar e dor visceral que ocorre por obstrugao passageira do 
ducto cistico. Localiza-se no epigastrio ou no hipocondrio direito, ocorre 
1 a 2 boras apos refeigao e costuma durar de 2 a 3 boras. A obstrugao ve¬ 
sicular associada a infeegao bacteriana caracteriza o quadro de colecistite 
aguda, com anorexia, nauseas, vomitos, febre baixa e leucocitose. 

0 achado de calculo biliar assintomatico em US na gravidez e frequen¬ 
te, de 2,5 a 10% na literatura, nao havendo indicagao de colecistectomia 
neste momento. 

0 tratamento da colica biliar deve ser sintomatico, o quadro costuma 
perdurar somente por algumas boras. A conduta cirurgica deve ser indica¬ 
da nos casos de falha do tratamento medicamentoso. 

Na colecistite, deve-se instituir tratamento medicamentoso com anti- 
bioticoterapia e analgesicos antes da cirurgia. 0 consenso atual e de que 
a colecistectomia deve ser indicada precocemente. Quando possivel, a via 
de acesso laparoscopica e a 1^ opgao, podendo ser realizada ate 30 sema- 
nas de gestagao. 


ATENgAO! 


0 atraso no diagnostico e a relutancia em indicar a cirurgia aumentam 
0 risco de prematuridade e morte perinatal, alem de determinarem 
maior morbidade materna. 


PANCREATITE AGUDA 

Inflamagao aguda do pancreas resultante da ativagao do tripsinogenio 
pancreatico seguida de autodigestao caracterizada pela rotura da mem- 
brana celular e proteolise, edema, hemorragia e necrose. Na gravidez, ha 
relates de incidencia de 1:1.500 a 1:4.000. 

Geralmente decorre de colelitiase ou abuso de alcool. Tambem e 
encontrada em pos-operatbrio, pos-trauma, uso de drogas ilicitas, estea- 
tose hepatica aguda da gravidez, hipertrigliceridemia familiar e algumas 
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infecgoes virais. 0 quadro cimico e de dor epigastrica intensa, em faixa, 
que pode se irradiar para o dorso, nauseas e vomitos profusos. Geral- 
mente ha febre, taquicardia e hipotensao. No exame fisico, ha rigidez e 
distensao abdominal. 

Os niveis de amilase e lipase no soro ficam elevados. Usualmente, 
ha leucocitose e hipocalcemia. Em grande parte dos casos, o diagnostico 
inicial e confundido com hiperemese gravidica. 

0 tratamento se faz com analgesicos, hidratagao endovenosa e jejum 
oral para diminuir a secregao pancreatica. Antibioticos devem ser pres- 
critos somente na pancreatite necrotizante. Geralmente, a pancreatite e 
autolimitada com remissao em 3 a 7 dias. 


REVISAO 


■ Durante o cicio gravidicopuerperal, a mulher pode apresentar pato- 
logias que determinem quadros de abdome agudo (AA) e a propria 
gestagao pode cursar com intercorrencias que originem quadros de 
urgencia abdominal. 

■ 0 AA pode ser classificado em obstetrico, ginecologico e extrato- 
coginecologico. 

■ E fundamental relembrar que existem alteragoes fisiologicas, anato- 
micas e funcionais do cicio gravidico-puerperal que podem mimeti- 
zar as manifestagbes cimicas das patologias que determinam o AA. 

■ 0 diagnostico da gravidez deve ser realizado com precisao, sobre- 
tudo no 1“ trimestre quando a propria paciente pode ainda desco- 
nhecer sua condigao e a idade gestacional correta e importante na 
tomada de decisao. 

■ A abordagem da gestante com dor abdominal deve ser semelhante 
a da nao gravida, exceto pelo emprego de alguns exames na prope- 
deutica subsidiaria. 

■ Em quadro de AA, a dor estara sempre presente, em intensidade 
e localizagao variaveis, acompanhada ou nao de distensao abdo¬ 
minal, diminuigao dos ruidos hidroaereos e descompressao brusca 
dolorosa. 

• Ao analisar uma gestante, o medico deve avaliar dois pacientes ao 
mesmo tempo: mae e feto. 

■ E fundamental precisar a idade gestacional e as condigbes do con- 
cepto, bem como a presenga e a intensidade de contragbes uterinas 
durante o periodo de avaliagao. 

■ As decisbes apropriadas quanto ao tratamento de cada caso de AA 
na gravidez devem se basear na vitalidade e maturidade fetal. 
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Anualmente, ocorrem cerca de 287 mil mortes maternas em todo o mun- 
do, com grande variagao entre as regibes desenvolvidas e subdesenvolvi- 
das.' Por nao haver melhores parametros para a avaliagao do bem-estar 
da populagao feminina, a mortalidade materna (MM) permanece como urn 
dos melhores indicadores da assistencia a saude da mulher, devendo ser 
encarada como indicador nao so de saude, mas tambem social.^ 

As causas de MM podem ser divididas em diretas e indiretas e variar 
de acordo com o cenario considerado. 


ATENgAO! 


Atualmente, ha uma transigao obstetrica em curso, em que as regibes 
com menores taxas de mortalidade materna experimentam mudanga 
no sentido do aumento dos indices de causas indiretas, que tern ga- 
nhado mais relevancia, mesmo em parses de renda media. 

As prevengbes secundaria e terciaria sao necessarias para melhorar a 
saiide materna nessa etapa.^ 

MM indireta e aquela resultante de doengas existentes previamente 
a gravidez ou recem-desenvolvidas, mas nao relacionadas com a gesta¬ 
gao, como doengas cardiacas. Aids, hipertensao arterial crbnica, anemia, 
doenga cerebrovascular e infeegbes.'' Estudos anteriores demonstraram 
que as causas indiretas foram responsaveis por cerca de 25% de todas as 
mortes maternas no Brasil.'' 
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A redugao da MM constitui um dos Objetivos de Desenvolvimento 
do Milenio, cuja meta e a diminuigao da 75% da razao de morte materna 
{RMM)de 1990 ate 2015. 

Desde 1990, pudemos observar redugao da RMM da ordem de 51%: 
de 141/100 mil, em 1990, para 68/100 mil, em 2010 - declinio este ainda 
longe do alvo de 35/100 mil para 2015 (Figura 109.1).^ 

A morbidade materna, muito mais frequente que a mortalidade, exer- 
ce enorme impacto sobre a vida das mulheres e seu estudo vem sendo 
cada vez mais valorizado como estrategia para obtengao de melhorias na 
saude da mulher e na prevengao da morte no cicio gravidico puerperal. 

0 estudo do Near Miss Materno (NMM) tern ganhado espago nos ultimos 
20 anos no contexto da saude materna. 

Estudos iniciais sobre morbidade materna eram, em sua maioria, 
retrospectives, apresentavam criterios de inclusao das participantes nao 
uniformes e baseavam-se na ocorrencia de doengas especificas, como 
pre-eclampsia grave ou hemorragia pos-parto, ou em condigbes ditas de 
manejo, como necessidade de internagao em DTI, transfusao sanguinea ou 
necessidade de histerectomia.'’ 

Mantel e colaboradores,^ em 1998 definiram criterios baseados em 
"disfungao organica", segundo os quais a paciente com NMM (Quadro 
109.1) era aquela que apresentava disfungao organica aguda, que, se nao 
tratada adequadamente, poderia resultarem sua morte. Neste estudo, as 
principals causas de NMM foram as complicagoes hipertensivas (26%), he- 
morragicas (26%) e a sepse (20%). 

Em 2004, a QMS publicou revisao sistematica sobre MMG e NMM, a 
qual evidenciou a heterogeneidade dos conceitos expresses na literatura. 
Afalta de consenso inspirou a formagao de um grupo de profissionais de 
diversas areas ligadas a obstetricia, epidemiologia e a saude publica, na 
tentative de uniformizar criterios definidores de gravidade.® 

Desde 2009, um novo conceito de NMM vem sendo divulgado, corres- 
pondendo ao de "uma mulher que quase morreu, mas sobreviveu, durante 


a gestagao, parto ou puerperio, seja devido ao acaso ou ao bom cuidado 
hospitalar" (Figura 109.2).® 


QUADRO 109.1 ■ Criterios de Near Miss materno 


CRITERIOS CLINICOS 


Cianose aguda, gasping, frequencia respiratoria > 40 ou < 6 irpm, 
cheque, oliguria nao responsiva a fluidos ou diureticos, disturbios de 
coagulagao, perda da consciencia por > 12 horas, AVC, ausencia de 
consciencia e de pulso/batimento cardiaco, paralisia total, ictericia na 
presenga de pre-eclampsia. 


CRITERIOS LABORATORIAIS 


Saturagao de oxigenio < 90% por mais que 60 minutos, lactato > 5, 
trombocitopenia aguda (< 50 mil plaquetas), pressao parcial de oxigenio/ 
fragao inspirada de oxigenio (PaOj/FiOj) < 200, creatinina 300 mcmol/L 
ou 3,5 mg/dL, pFI < 7,1, bilirrubina > 6 mg/dt, ausencia de consciencia, e 
presenga de glicose e cetoacidos na urina. 


CRITERIOS DE MANEJO 


Uso de medicagao vasoativa continua, dialise para ERA, histerectomia 
puerperal por infeegao ou hemorragia, ressuscitagao cardiopulmonar, 
transfusao -l- 5 CGV, intubagao e ventilagao por tempo > 60 minutos, nao 
relacionadas a anestesia. 

Fonte: Say e colaboradores.® 


Esse conceito envolve criterios definidos de condigoes de gravidade, 
vigilancia a esses agravos e elaboragao de pianos de agao com base em 
uma referenda teorica uniforme (Quadro 109.2). Assim, em contextos es- 



FIGURA 109.1 ■ Razao de MM no Brasil entre 1990 e 2011. 
Fonte: Brasil.® 
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FIGURA 109.2 ■ Espectro da morbidade materna. 
Fonte: Say e colaboradores.’ 


pecificos, esses dados podem ser utilizados em auditorias internas para 
avaliagao da qualidade da assistencia obstetrica prestada.’ 


QUADRO 109.2 ■ indicadores de saude 

Razao de Near Miss Materno (RNMM) 

Numero de casos de NMM a cada 1.000 nascidos vivos: 

NMM/NV 

Razao de morbidade materna grave (RMMG) 

Numero de casos de NMM + numero de MM por 1.000 nascidos vivos: 

(NMM+MM)/NV 

Relagao NMM/MM (ReINMM/MM) 

Numero de casos de NMM/Numero de MM: 

NMM/MM 

Fonte: Say e colaboradores.® 


A Rede Brasileira de Vigilancia de Morbidade Grave foi urn estudo 
transversal, multicentrico, durante o qual se realizaram vigilancia prospec- 
tiva e coleta de dados com o objetivo de identificar os casos de NMM e 
morbidade materna grave (MMG), de acordo com os novos criterios pro- 
postos pela OMS.'“ Nesse estudo, as complicagoes hipertensivas foram as 
mais frequentes sendo responsaveis por 70% casos de NMM." 


ATENgAO! 


Inicio precoce da doenga, ocorrencia de edema agudo de pulmao e 
cardiopatia foram variaveis independentes associadas a gravidade. 

A eclampsia e a principal causa de morbimortalidade neste grupo, 
com 10% de prevalencia total de mortalidade perinatal quando de sua 
ocorrencia." Hemorragia e infecgao representaram respectivamente 20 e 
5,3% dos casos de NMM."'" 


A MMG tern grande impacto na qualidade de vida das mulheres. Apos 
a ocorrencia desse evento, a mulher pode seguir sua vida sem sequelas 
fisicas, mas, muitas vezes, ela o faz carregando desordens organicas ou 
psicologicas para o resto da vida." 

Acredita-se que essa diferenga entre a MMG nos paises desenvolvi- 
dos e naqueles em desenvolvimento, como o Brasil, resulta, em parte, do 
maior IDH, com melhores condigoes socioeconomicas e de assistencia a 
saude," o que pode facilitar o monitoramento das pacientes de alto risco, 
evitando gestagoes nao planejadas. 


REVISAO 


■ Anualmente, ocorrem cerca de 287 mil MM em todo o mundo, com 
grande variagao entre as regibes desenvolvidas e subdesenvolvidas. 
As causas de MM podem ser divididas em diretas e indiretas e as 
prevengbes secundaria e terciaria sao necessarias para melhorar a 
saude materna. 

■ Desde 1990, houve redugao da RMM para 68/100 mil, mas ainda 
longe do alvo de 35/100 mil para 2015. 

■ Desde 2009, buscando uniformizar criterios definidores de gravi¬ 
dade, urn novo conceito de NMM vem sendo divulgado, corres- 
pondendo ao de "uma mulher que quase morreu, mas sobreviveu, 
durante a gestagao, parto ou puerperio, seja devido ao acaso ou ao 
bom cuidado hospitalar". 

■ Acredita-se que essa diferenga constatada entre a MMG nos paises 
desenvolvidos e naqueles em desenvolvimento, resulta, em parte, 
do maior IDH, com melhores condigbes socioeconbmicas e de assis¬ 
tencia a saude, o que pode facilitar o monitoramento das pacientes 
de alto risco, evitando gestagoes nao planejadas. 


■ REFERENCIAS 

1. Say L, Chou D, Gemmill A, TuncalpO, MollerAB, Daniels J, etal. Global causes 
of maternal death: a WHO systematic analysis. Lancet Glob Health. 2014; 
2(6):e323-33. 





















URGENCIAS E EMERGENCIAS 


2 . 

3. 

4. 


5. 


6 . 

7. 

8 . 

9 . 



631 


Pattinson RC, Hall M. Near misses: a useful adjunct to maternal death 
enquiries. Br Med Bull. 2003:67:231-43. 

Souza JP, Tuncalp 0, Vogel JP, Bohren M, Widmer M.OIadapo OT, et al. 
Obstetric transition: the pathway towards ending preventable maternal 
deaths. BJOG. 2014:121 SuppI 1:1-4. 

Hogan MC, Foreman KJ, Naghavl M, Ahn SY, Wang M, Makela SM, 
et al. Maternal mortality for 181 countries, 1980-2008: a systematic 
analysis of progress towards Millennium Development Goal 5. Lancet. 
2010:375(9726):1609-23. 

Brasil. Ministerio da Satide. Secretaria de Vigilancia em Satide. Satide Brasil 
2011: uma analise da situagao de saude e de evidencias selecionadas de 
impacto de agoes de vigilancia em saude [Internet]. Brasilia: MS: 2011. 
Mortalidade materna no Brasil: principals causas de morte e tendencies 
temporals no periodo de 1990 a 2010: [capturado em 2 set. 2016]: p. 
345-57. Disponivel em: http://bvsms.saude.gov.br/bvs/publicacoes/saude_ 
brasil_2011.pdf 

Waterstone M, Bewley S, Wolfe C. Incidence and predictors of severe 
obstetric morbidity: case-control study. BMJ. 2001:322(7294):1089-94. 
Mantel GD, Buchmann E, Rees H, Pattinson RC. Severe acute maternal 
morbidity: a pilot study of a definition for a near-miss. BrJ Obstet Gynaecol. 
1998:105(9):985-90. 

Say L, Pattinson RC, Gulmezoglu AM. WHO systematic review of maternal 
morbidity and mortality: the prevalence of severe acute maternal morbidity 
(near miss). Reprod Health. 2004:1(1):3. 

Say L, Souza JP, Pattinson RC: WHO working group on Maternal Mortality 
and Morbidity classifications. Maternal near miss-towards a standard tool 
for monitoring quality of maternal health care. Best Pract Res Clin Obstet 
Gynaecol. 2009:23(3):287-96. 


10. Haddad SM, Cecatti JG, Parpinelli MA, Souza JP, Costa ML, Sousa MH, et al. 
From planning to practice: building a National Network for Surveillance of 
Severe Maternal Morbidity. BMC Public Health. 2011:11:283. 

11. Zanette E, Parpinelli MA, Surita FG, Costa ML, Haddad SM, Sousa MH, et 
al. Maternal near miss and death among women with severe hypertensive 
disorders: a Brazilian multicenter surveillance study. Reprod Health. 2014 
Jan 16:11(1):4. 

12. Giordano JC, Parpinelli MA, Cecatti JG, Haddad SM, Costa ML, Surita FG, et 
al. The burden of eclampsia: results from a multicenter study on surveillance 
of severe maternal morbidity in Brazil. PLoS One. 2014:9(5):e97401. 

13. Rocha Filho EA, Costa ML, Cecatti JG, Parpinelli MA, Haddad SM, Sousa 
MH, et al. Contribution of antepartum and intrapartum hemorrhage to tbe 
burden of maternal near miss and death in a national surveillance study. 
Acta Obstet Gynecol Scand. 2015:94(1):50-8. 

14. Rocha Filho EA, Costa ML, Cecatti JG, Parpinelli MA, Haddad SM, Pacagnella 
RC, et al. Severe maternal morbidity and near miss due to postpartum 
hemorrhage in a national multicenter surveillance study. Int J Gynaecol 
Obstet. 2015:128(2):131-6. 

15. Pfitscher LC, Cecatti JG, Haddad SM, Parpinelli MA, Souza JP, Quintana SM, 
etal.The role of infection and sepsis in tbe Brazilian Network for Surveillance 
of Severe Maternal Morbidity. Trop Med Int Health. 2016:21(2):183-93. 

16. Souza JP, Cecatti JG, Parpinelli MA, Krupa F, Osis MJ. An emerging "maternal 
near miss syndrome": narratives of women who almost died during 
pregnancy and childbirth. Birth. 2009:36(2):149-58. 

17. Programa das Nagoes Unidas para o Desenvolvimento. Relatorio do 
desenvolvimento humano 2013. A ascensao do sul: progresso humano num 
mundo diversificado [Internet]. Nova lorque: UNDP: 2013 [capturado em 2 
set. 2016]. Disponivel em: http://hdr.undp.org/sites/default/files/hdr2013_ 
portuguese.pdf. 





Esta pagina foi deixada em branco intencionalmente. 



PARTE 


NEUROCIRURGIA 

23 







Esta pagina foi deixada em branco intencionalmente. 


URGENCIAS E EMERGENCIAS 



635 


110 


TRAUMA 

CRANIENCEFALICO 


■ ITALO CAPRARO SURIANO 

■ VINICIUS DE MELDAU BENITES 

■ THIAGO SALATI 


0 trauma craniencefalico consiste em qualquer agressao que acarrete le- 
sao anatomica ou funcional do cranio, das meninges ou do encefalo. E a 
principal causa de morbimortalidade, tornando-se urn problema de saude 
publica, atingindo os aduitos jovens em fase produtiva e criangas. Nos 
Estados Unidos, cerca de 1,1 milbao de pessoas sofrem TCE, das quais cer- 
ca de 235 mil sao bospitalizadas com 50.000 mortes por ano. No Brasil, 
anualmente, 500 mil pessoas requerem hospitalizagao portraumatismos 
cranianos; destas, 75 a 100 mil morrem no decorrer de boras, enquan- 
to outras 70 a 90 mil desenvolvem perda irreversivel de alguma fungao 
neurologica. 0 sexo masculine e o mais acometido, em torno de 70% dos 
casos; a causa mais comum e a queda, representando 30%, com maior 
incidencia nos extremes das idades. Seguido pelos acidentes de transitos 
em 25%, o acidente de motocicietas representa 75% destes, com maior 
incidencia entre os aduitos jovens.''^ 

0 TCE pode ser graduado segundo a pontuagao da escala de coma 
de Glasgow (ECG) de 3 a 15 pontos. Considerado trauma leve quando 
pontuado entre 13 e 15, responsavel por cerca de 80% dos traumas, tern 
bom prognostico, a mortalidade neste grupo e de 0,1%. 0 trauma mo- 
derado recebe pontuagao entre 9 e 12 e o grave, entre 3 e 8 pontos, 
representa 10 a 20% das internagoes por TCE, podem evoluir para obito 
em ate 30%; quando analisados somente os graves, estes podem evoluir 
para obito em ate 50%. Nos traumas graves, 25% necessitam de inter- 
vengao cirurgica intracraniana e em 5% pode haver trauma raquimedular 
associado. 

As lesdes encefalicas decorrem da aceleragao linear ou angular e de- 
saceleragao decorrentes da rotagao e translagao cerebral no momenta do 
trauma, podendo ser classificada em primarias e secundarias. As primarias 
ocorrem no momenta do trauma e podem ser subdividas em focal (contu- 
sdes, laceragoes, fraturas, afundamento craniano e hematomas) e difusa 
(concussao, lesao axonal difusa e hemorragia subaracnoidea). Estas lesoes 
podem evoluir, mais tardiamente, para secundarias e ser subdivididas em 
intracranianas (hematomas, contusdes e os inchagos cerebrals) e sistemi- 
cas decorrentes de situagdes gerais como a hipoxia, hipotensao, hiperter- 
mia e alteragao hidreletroliticas, entre outras. 

■ QUADRO CUNICO 
LESOES DIFUSAS 

1 I Concussao: alteragao da consciencia decorrente de uma lesao en- 
cefalica traumatica nao penetrante. As alteragdes da consciencia incluem 
confusao, amnesia (caracteristica da concussao) ou perda da consciencia 
por poucos minutos.^ Nao ha consenso em relagao a duragao desses sinto- 
mas, podendo durarapenas algumas boras ou dias. Nao ha anormalidades 
parenquimatosas visiveis ou microscdpicas. 


ATENgAO! 


Os niveis de glutamato (neurotransmissor excitatdrio) aumentam apds 
a concussao, e o cerebro entra em estado hiperglicolitico e hipermeta- 
bolico demonstravel ate 7 a 10 dias depois, perfodo em que fica mais 
suscetivel a urn segundo trauma, podendo desenvolver a sindrome do 
segundo impacto, resultante, em parte, da alteragao da autorregula- 
gao cerebral. 

As consequencias podem ser catastroficas, incluindo a evolugao para 
0 edema cerebral maligno.^ A sindrome do segundo impacto e uma con- 
digao rara, inicialmente descrita em atletas que apresentam urn segundo 
TCE, ainda na vigencia de sintomas do TCE anterior, e nos quais se desen- 
volveu urn edema cerebral maligno refratario a qualquer tipo de tratamen- 
to, culminando em obito em 50 a 100% das vezes. Sua predilegao e por 
criangas e adolescentes, de modo que esses pacientes necessitam de mais 
cuidados apds uma concussao.^ 

2 I Lesao axonal difusa: lesao primaria do TCE causada por aceleragao 
angular/desaceleragao. Podendo ser leve, moderada ou grave. Na forma 
grave, surgem focos hemorragicos na substancia branca cerebral para sa- 
gital, no corpo caloso e no tronco cerebral em sua porgao dorsolateral 
da regiao pontinomesencefalica, com evidencias microscdpicas de lesao 
difusa aos axdnios (bolas de retragao axonal, estrelas microglias e dege- 
neragao das fibras dos tratos de substancia branca) e capilares cerebrals. 
Geralmente e considerada causa de coma instalado imediatamente apds 
TCE, podendo estar associada a alteragdes neurovegetativas como varia- 
gdes muito bruscas de pressao arterial, frequencia cardiaca e sudorese, na 
ausencia de lesdes que a justifiquem na TC.^ '’ 

3 I Hemorragia subaracnoidea: ocorre em ate 40% dos TCE graves, tern 
correlagao com prognostico ruim. Geralmente esta presente nos sulcos 
corticais superficiais. E responsavel tambem por desenvolver vasoespas- 
mo cerebral, piorando o quadro clinico dos pacientes. 

4 I Inchago cerebral pos-traumatico: o inchago cerebral, tambem de- 
nominado de brain swelling, envolve dois processes distintos em sua for- 
magao: aumento do volume sanguineo cerebral (hiperemia cerebral) pela 
perda da autorregulagao vascular; e edema cerebral propriamente dito, 
incluindo o edema vasogenico e o citotdxico, que podem se desenvolver 
apds boras do trauma. 0 inchago cerebral pode ser hemisferico ou difuso, 
geralmente associado aos traumas de alto impacto. 

5 I Sindrome do bebe chacoalhado (shaken baby syndrome)-. TCE 
relacionado com abuso infantil, decorrente de traumas de aceleragao e 
desaceleragao angular de curta duragao, ocorre em criangas menores de 
2 anos, geralmente ate o 6° mes de vida, que se apresentam com hema¬ 
toma subdurais agudo, colegoes subdurais, hemorragias subaracndideas 
traumaticas, atrofia cerebral e sangramento em retina associado a fratu¬ 
ras de ossos longos em diferentes estagios de ossificagao. Geralmente, as 
criangas sao levadas ao pronto-socorro por irritabilidade, sonolencias ou 
crise convulsiva. No exame fisico, as vezes, identificam-se sinais de maus- 
-tratos; no exame de fundo de olho, observam-se as alteragdes, confir- 
madas TC de cranio, em que se constatam as colegoes subdurais agudas, 
subagudas e cronicas. 


ATENgAO! 


Esse quadro e de notificagao compulsoria ao Conselho Tutelar. 

LESOES FOCAIS 

1 I Contusao: lesao intraparenquimatosa, que ocorre principalmente nas 
areas em que a desaceleragao subita da cabega faz o tecido cerebral se 
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deslocar e ir contra algumas proeminencias osseas.^ Representa a morte 
neuronal com necrose, hemorragia e edema. Ha liberagao de aminoacidos 
excitatdrios, radicals livres, ions organicos e inorganicos, alteragao da os- 
molaridade e da perfusao cerebral. Caracterizada pela presenga de areas 
hipodensas (edema associado) ou hiperdensas (contusdes hemorragicas 
que podem progredir para bematoma intraparenquimatoso), na TC de cra¬ 
nio (Figura 110.1 A). Pela inercia do cerebro, no momenta do trauma ele e 
forgado a se deslocar em sentido contrario e, frequentemente, encontra- 
mos lesoes contralaterais ao local do trauma inicial explicadas por este 
fenomeno e denominadas de "lesoes por contragolpe".'* 

2 I Laceragao: tern as mesmas caracteristicas das contusdes, porem mais 
agressivas, promovendo lesdes maiores com envolvimento da pia-mater e 
aracnoideas, ocorrendo, geralmente, em lobos temporals e frontais, decor- 
rente de traumas graves, muitas vezes denominadas de "explosao lobar". 

3 I Fraturas cranianas: geralmente sao lesdes causadas por objetos 
contundentes. Classificadas como simples (ou lineares) e complexes (ou 
radiadas), com ou sem afundamento do cranio; tambem se classificam em 
abertas, isto e, associadas a ferimentos cortocontusos ou laceragdes da 
pele ou fechadas. Podem ou nao estar associadas a fistulas LCS e outras 
lesdes intracranianas. 

3-1 I Fraturas em neonatos: denominadas "bola de pingue-pon- 
gue", ocorrem, geralmente, no momento do partos e, em virtude da 
elasticidade do cranio, sofrem essa deformagao. 

3-2 I Fraturas em crescimento: fraturas de cranio que ocorrem em 
criangas de ate 3 anos geralmente; no momento do trauma, provocam 
lesao da aracnoidea, aparecendo uma meningocele que, pela pulsagao 
cerebral, vai afastando o osso e abaulando a pele da crianga. Tambem 
denominadas "cistos leptomeningeos". 

3-3 I Fraturas do osso temporal: embora geralmente mistas,existem 
dois tipos basicos de fraturas do osso temporal: 1) as longitudinals, as 
mais comuns (70 a 90%), longitudinals ao meato acustico externo, em 
geral passam entre a coclea e os canals semicirculares, poupando os 
nervos VII e VIII, mas rompendo a cadeia ossicular; e 2) as transversas, 
perpendiculares ao meato acustico externo e, geralmente, atravessam a 
coclea e podem distender o ganglio geniculado, resultando em deficits 
dos VIII e VII nervos. 

3- 4 I Fraturas da base do cranio: envolvem os seios paranasais, mas- 
toide, geralmente associadas e traumas graves. Podem apresentar he¬ 
matomas nos locals do trauma, como o retroauricular chamado "sinal 
de Beatle", periorbitario chamado de "sinal do guaxinim;, pode estar 
associadas com fistula do LCS pelo nariz ou ouvido. 

4 I Hematomas Intracraniano 

4- 1 I Hematoma extradural: ocorre em cerca de 0,2 a 6% dos TCE leve 
e9a 12% dos TCE moderados e graves, na proporgao de4 homens para 
cada mulher, principalmente em jovens, sendo raro antes dos 2 anos de 
idade e depois dos 60 anos. 0 principal mecanismo e por uma fratura 
temporoparietal, que rompe a arteria meningea media, causando urn 
sangramento arterial que disseca a dura da tabua interna. Cerca de 60 
a 80% dos sangramentos sao da arteria meningea media e o restan- 
te ocorre por sangramento de outras arterias e das veias meningeas 
medias ou seios durais, a localizagao temporal ocorre em 70%, com o 
epicentre no pterio. A apresentagao clinica classica esta presente em 
cerca de 30% dos casos e inclui perda de consciencia pos-traumatica 
breve, intervale lucido e, entao, rebaixamento do nivel de consciencia, 
hemiparesia lateral e dilatagao pupilar ipsilateral, seguida da triade de 
Cushing, isto e, hipertensao arterial, bradicardia e alteragao respirato- 
ria, quando nao tratado a tempo pode levar ao obito. A radiografia 
simples de cranio mostra fratura em ate 60% dos casos, pela TC a apre¬ 
sentagao classica ocorre em 84% dos casos, com presenga do hemato¬ 
ma no formate de lente biconvexa, hiperdensa extra-axial adjacente a 


calota craniana (Figura 110.1) (em 5% dos casos, tern a forma de uma 
crescente, sendo confundido com urn hematoma subdural agudo). (0 
diagnostico precoce e o tratamento adequado reduzem para cerca de 
5% onumerodeobitos)^ (Figura 110.1 B). 



FIGURA 110.1 ■ (A) Contusao cerebral Intraparenquimatosa 
frontal esquerda etemporo parietal esquerda com desvio de linha 
media para direita. (B) Hematoma extradural fronto temporal direito, 
compressao de ventriculo lateral direito e desvio de linha media para 
esquerda. 


4-2 I Hematoma subdural agudo: geralmente relaclonado a trauma 
de alto impacto, com mecanismo de aceleragao e desaceleragao muito 
intense, provocando lesdes vasculares subdurais e lesdes parenquima- 
tosas primarias graves, o que torna essa lesao mais letal, correspon- 
dendo a mortalidade de ate de 80% dos pacientes. Pelo mecanismo 
do trauma, e comum o aparecimento do inchago cerebral associado, 
piorando muito a evolugao. A idade media acometida e de 42 anos, 
em que o tecido cerebral tem pouca complacencia tornando o quadro 
de HIPC mais intenso. Quando ocorre em paciente mais idosos ou com 
complacencia aumentada pela atrofia cerebral, a evolugao tende a ser 
menos grave. 


ATENgAO! 


Nos pacientes em uso de anticoagulantes ou antiagregantes plaqueta- 
rios, estes quadros costumam ser mais dramaticos. 

A TC demonstra massa em forma de uma crescente hiperdensa, 
adjacente a tabua ossea (Figura 110.2). 0 Inchago cerebral, geralmente, 
esta presente, com desvio de linha mediana e, muitas vezes, com con¬ 
tusdes por contragoipe presented (Figura 110.2 A). 

4-3 I Hematoma subdural cronico: geralmente ocorre em idosos, 
com idade media de 63 anos. 0 TCE e identificado em 50% das vezes. 
Outros fatores de risco incluem etilismo cronico, derivagdes do LCS e co- 
agulopatias. Esta presente bilateralmente em 20 a 25% dos casos. Ten¬ 
de a ser maior quanto maior a idade do paciente em virtude do menor 
volume cerebral. Classicamente, contem urn llquido escuro tipo "dleo 
de motor", sem coagulos. Quando a colegao e clara (CSF), denomina-se 
higroma subdural. Apos o trauma, a presenga do sangue no espago 
subdural organiza-se em urn coagulo, ocorre reagao inflamataria com 
0 passar dos dias e os fibroblastos invadem o coagulo e formam novas 
membranas na superficie cortical e dural. A esse fenomeno, seguem-se 
0 crescimento de novos vasos e a fibrinolise enzimatica e liquefagao 
dos coagulos. Os produtos de degradagao da fibrina sao reincorporados 
em novos coagulos e inibem a hemostasia, ocorrendo novos pequenos 
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sangramentos das membranas recem-formadas, aumentando o hema¬ 
toma. Clinicamente, pode, no inicio, se apresentar com sintomas leves 
como cefaleia, confusao e disturbios da linguagem pelos fenomenos 
de compensagao intracraniana da HIC ou, rapidamente, evoluir para 
graus variaveis de coma, crises convulsivas e hemiplegia. Usualmente, 
0 diagnostico nao e esperado ate a realizagao de exame de imagem 
(Figura 110.2 B). 



FIGURA 110.2 ■ (A) Flematoma subdural agudofrontotemporal 
direito, compressao de ventriculo lateral direito e desvio de linha 
media para esquerda. (B) Flematoma subdural cronico fronto temporal 
direito, compressao de ventriculo lateral direito e desvio de linha 
media para esquerda. 


4-4 I Ferimento por projetil de arma de fogo (PAF): tipo de feri- 
mento mais letal de TCE, pelo qual 70% das vltimas morrem no local do 
evento e 30% conseguem chegar ao hospital. Desses, 1% nao precisa 
de cirurgia, 18% morrem na sala de emergencia e 11% sao operados, 
dos quais sobrevivem apenas 2%. 0 projetil causa laceragao direta, 
transmissao da onda de cheque e cavitagao. Quando a velocidade do 
projetil e baixa, causa maior laceragao e, quanto mais alta a velocida¬ 
de, maior a cavitagao. Quando o projetil entra e sal do cranio, em uma 
lesao perfurante, ele cria, por onde passa, uma pressao negativa que 
ajuda a coaptar as bordas da lesao cerebral. Quando o projetil nao tern 
velocidade para sair, como em uma lesao penetrante, ele causa maior 
lesao tecidual provocando maior inchago cerebral.^ 

■ DIAGNOSTICO 

0 atendimento inicial de qualquer paciente politraumatizado com ou sem 
TCE deve ser realizado segundo o ATLS, desenvolvido pelo Colegio Ame¬ 
ricano de Cirurgioes, tambem muito conhecido pelo ABCDE do trauma, 
estando a avaliagao neurocirurgica na letra D, correspondente ao termo 
disability.^ 


ATENCAO! 


A historia cllnica e importante para entendimento dos mecanismos de 
trauma e ajuda na elaboragao do diagnostico, interpretagao dos exa- 
mes complementares e a instituir o melhor tratamento inicial e evoluti¬ 
ve. Deve-se aplicar o ATLS para avaliar as condigoes clinicas iniciais do 
paciente e, na letra D, inicia-se o exame neurologico. 

Com a simples inspegao do cranio, podemos evidenciar ferimentos 
com fraturas e/ou afundamentos cranianos, presenga do sinal de Beatle 
ou do guaxinim, ambos demonstrando presengas de hematomas intra- 
cranianos, presenga de rinorreia ou otoliquorreia, lesao em coluna ver¬ 


tebral, alem do exame neurologico espedfico com a pontuagao na escala 
de coma de Glasgow. Se o paciente for cooperative, avalia-se a forga nos 
quatro membros; se nao, sao avaliados os movimentos nas extremidades 
ao estimulo doloroso; faz-se o exame objetivo de nerves cranianos e a 
avaliagao das pupilas, avalia-se a sensibilidade tatil nos principals derma¬ 
tomes; se nao cooperative, avalia-se a reagao a dor em diversos pontos; 
checar reflexo cutaneoplantar; se houver duvida de lesao modular, deve- 
-se checar o tonus anal em repouso e avalia-se a contragao do esfincter e 
reflexo bulbo cavernoso. 


ATENCAO! 


0 exame radiologico de excelencia para avaliagao do poll traumatiza- 
do com TCE e a TC de cranio. 

Floje, com os aparelhos muitislice, conseguimos realizar rapidamente 
TC do corpo todo sem prejuizo do paciente. Na ausencia desse exame, a 
radiografia de cranio ajuda, mas nao substitui a TC; conseguimos fazer 
diagnostico de fratura de cranio em ate 70% dos casos somente pela ra¬ 
diografia. Ja com a TC de cranio, conseguimos fazer os diagnosticos de 
lesdes multissistemicas, coluna vertebral e intracraniana. Ja com o exame 
inicial, podemos iniciar o tratamento adequando bem como poder predizer 
0 prognostico. A TC de cranio deve ser realizada nos pacientes com ECG 
15, com medio e alto risco de desenvolver lesao intracraniana e em todos 
os pacientes com ECG < 14. 

A RM e reservada para casos de dificil diagnostico clinico e lesdes 
de coluna vertebral. Os exames de RM sao demorados e, dependendo do 
quadro do paciente, e dificil mante-lo dentro de urn aparelho por muito 
tempo. 

■ CONDUTA INICIAL 

1 I Trauma leve: nos pacientes diagnosticados com TCE leve e com ECG 
de 15 pontos, podemos predizer se ha risco de lesao intracraniana e, com 
isso, deixarmos o paciente em observagao ou libera-lo.® 

1-1 I Baixo risco de desenvolver lesao intracraniana: pacientes que 
sofreram TCE, mas negam perda de consciencia ou perda muito rapida, 
negam confusao mental, crise convulsiva, cefaleia, vomitos, tonturas, 
nao usaram alcool ou drogas ilicitas e nao possuem doengas neuro- 
logicas previas - nao precisam realizar TC e devem receber alta com 
orientagao familiar. 

1-2 I Medio risco de desenvolver lesao intracraniana: pacientes 
que referem perda de consciencia, apresentaram confusao mental, mas 
estao bem no momenta do atendimento, referem cefaleia nao inten- 
sa, tonturas e ja tiveram algum episodio de vomito, podem ou nao ter 
consumido alcool ou drogas ilicitas, podendo ou nao ter doengas neu- 
rologicas previas - devem realizar TC de cranio ou radiografia na falta 
de TC e ficar em observagao por no minimo 6 a 12 boras se o exame 
estiver normal. 

1-3 I Alto risco de desenvolver lesao intracraniana: pacientes que 
perderam a consciencia, ficaram confusos e desorientados, estao com 
cefaleias, tonturas, nauseas e vomitos, podem ou nao ter consumido 
alcool ou drogas ilicitas, podendo ou nao ter doengas neurologicas 
previas. No exame clinico, podem apresentar sinais de hematomas no 
cranio, lesao de nervos cranianos e/ou fistula do LCS - devem fazer TC 
de cranio e ficar em observagao para repetirTC em 12 a 24 boras. 

1-4 I ECG 13 e 14: os pacientes devem permanecer em observagao e 
repetir a TC em 12 a 24 boras ou se houver piora cllnica, caso nao tenha 
ja no exame inicial lesao com indicagao cirurgica. 











638 


ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



1-5 I Talk and die. os pacientes admitidos com ECG 15 referem perda 
de consciencia, tonturas, pouca confusao, cefaleia e nauseas; Apresen- 
tam exame initial de TC com pequenas lesdes hemorragicas nao cirur- 
gicas ou mesmo TC normal. Apos 12 a 24 horas, ocorre piora clinica 
rapida, entram em coma e, se submetidos a nova TC, visibilizam-se le¬ 
sdes cirurgicas ou inchago cerebral difuso. Apesar de instituir tratamen- 
to clinico ou cirurgico de urgencia, os pacientes evoluem para inchago 
cerebral difuso e morrem. 

0 paciente com trauma leve, com excegao daquele cuja ECG 15 (bai- 
xo risco), deve ficar em observagao neuroldgica por urn periodo de 24 a 
48 horas. Deve-se repetir a TC de cranio 12 ou 24 horas apos o primeiro 
exame ou caso haja piora na pontuagao da ECG. Recomendam-se repouso 
no leito e cabeceira a 30°; avaliagao neuroldgica a cada 2 horas; repetir 
ECG e pupilas; dieta zero ate estar alerta e, depois, iniciar com liquidos e 
avangar de acordo com a tolerabilidade; administram-se analgesicos leves 
eantiemeticos. 

2 I Trauma moderado: pacientes com ECG de 9 a 12 pontos devem ser 
internados, submetidos a avaliagao pelo ATLS; se apresentarem lesdes ja 
cirurgicas, deverao ser submetidos ao procedimento. 0 ideal e que se con- 
siga uma vaga em UTI para acompanhamento clinico ou pds-operatdrio. 
Todo paciente nao cirurgico, inicialmente, devera ficar em jejum e com 
exames pre-operatdrios realizados e corrigidos se necessaries, pois seu 
quadro pode se tornar cirurgico de urgencia. 0 exame de TC deve ser re- 
petido 12 a 24 horas depois do inicial ou caso haja piora na pontuagao da 
ECG. Recomendam-se repouso no leito e cabeceira a 30°; avaliagao neu- 
rologica a cada 2 horas; repetir ECG e pupilas; dieta zero ate estar alerta 
e, depois, iniciar com liquidos e avangar de acordo com a tolerabilidade; 
administram-se analgesicos leves e antiemeticos. 

3 I Trauma grave: pacientes com ECG < 9 pontos devem ser internados, 
submetidos a avaliagao pelo ATLS, a reanimagao do paciente na sala de 
emergencia. 


ATENgAO! 


E necessario promover a intubagao orotraqueal, com protegao cervical, 
acesso a veia calibrosa, hipotensao e hipoxia devem ser evitadas e/ou 
corrigidas o mais rapido possivel. 

A PAM deve ser mantida acima de 90 mmHg, por meio da infusao 
de liquidos ou medicagoes vasoativas. Quando necessario, os pacientes 
devem ser prontamente encaminhados para a realizagao de TC, desde que 
as condigbes clinicas o permitam. Contudo, existem casos nos quais al- 
gumas medidas devem sertomadas antes da realizagao da TC, seja por 
motivos clinicos (instabilidade hemodinamica) ou por indisponibilidade de 
tomografo e na vigencia de deterioragao neuroldgica grave determinada 
por sinais de HIC grave (anisocoria, deficit focal, descerebragao, decor- 
ticagao). Para esses casos, as medidas preconizadas incluem sedagao e 
hiperventilagao leves, uso de manitol ou solugao salina hipertdnica e, 
eventualmente, trepanagao exploradora 

3- 1 I Monitoragao da PIC: todo TCE grave deve ser submetido a mo- 
nitoragao da PIC para orientar seu tratamento independentemente do 
procedimento neurocirurgico a seradotado para a resolugao da causa 
da HIC. Indicagao basica: Idade > 40 anos e/ou PAS < 90 mmHg e/ou 
postura anormal (uni ou bilateralmente).^ ® 

4 I Condutas especificas no atendimento de emergencia 

4- 1 I Intubagao orotraqueal: deve-se ter atengao para intubagao 
de pacientes com suspeita de fratura de base de cranio para os quais 
indica-se intubagao orotraqueal. Vale lembrar que pacientes entuba- 
dos estao impossibilitados de falar, o que pode interferir na avaliagao 


da ECG. Em muitos pacientes com trauma facial grave, a realizagao de 
cricotiroideostomia ou de traqueostomia e necessaria, conforme o flu- 
xograma ilustrado na Figura 110.3.’ 

4-2 I Sedagao e uso de relaxantes musculares: a sedagao deve ser 
feita com midazolam e fentanil. 0 uso de bloqueadores neuromuscu- 
lares deve ser feito quando a sedagao for insuficiente. 0 uso rotineiro 
de sedagao e bloqueadores neuromusculares em neurotrauma pode 
aumentara incidencia de pneumonia, a permanencia em UTI e a sepse. 
Seu uso deve ser reservado para casos com evidencia clinica de HIC ou, 
se for necessario, remogao do paciente. 

4-3 I Hiperventilagao: a hiperventilagao antes da monitoragao da 
PIC deve ser realizada se houver sinais de herniagao transtentorial ou 
deficit neurologico progressive nao atribuivel a causas extracranianas. 
Nao deve ser utilizada profilaticamente pelo risco de causar isquemia. 
A alcalose aguda aumenta a ligagao do calcio a proteina, de modo que 
pacientes hiperventilados podem desenvolver hipocalcemia ionizada 
com tetania. Quando houver indicagao, a hiperventilagao deve ter como 
alvo uma PCO^ entre 30 e 35 mmHg.'’’ 

4-4 I Manitol: o uso de manitol antes da monitoragao da PIC deve ser 
reservado para pacientes hemodinamicamente estaveis e com sinais de 
herniagao transtentorial ou deficit neurologico progressivo nao atribui¬ 
vel a outras causas extracranianas. As indicagoes na sala de emergen¬ 
cia sao: evidencia de HIC; evidencia de efeito de massa (deficit focal); 
deterioragao neuroldgica subita antes da realizagao de TC; apos TC, se 
houver lesao intracraniana associada a HIC; para avaliarviabilidade de 
pacientes sem fungao de tronco cerebral; observar se ha retorno de re¬ 
flexes de tronco. As contraindicagdes sao o uso profilatico, pois o mani¬ 
tol interfere no volume intravascular; hipotensao ou hipovolemia (usar 
hiperventilagao em paciente hipotenso); uma contraindicagao relativa e 
que 0 manitol pode interferir na coagulagao; antes de causar diurese, o 
manitol aumenta transitoriamente o volume intravascular, o que e pre¬ 
judicial aos pacientes com insuficiencia cardiaca. A dose indicada e 1,4 
g/kg em 20 minutes, quando ocorre o pico de agao, e volume identico 
ao de manitol deve ser feito com cristaloides, segundo o fluxograma da 
Figura 110.4.’ 

4-5 I Solugao salina hipertonica: outro agente osmdtico utilizado no 
local do manitol em situagdes de hipovolemia e hipotensao promoven- 
do 0 aumento do volume intravascular e diminuindo a PIC. Normalmen- 
te, podemos utilizara 20% 1 mL/kg/dose em bolos. 

4-6 I Nutrigao: por volta do 7° dia apos o TCE, deve-se fazer reposi- 
gao, enteral ou parenteral. Pacientes nao paralisados recebem 140% do 
gasto energetico basal, enquanto pacientes paralisados recebem 100% 
do gasto energetico basal previsto, e 15% das calorias devem vir de 
proteinas.’ 


ATENGAO! 


A reposigao nutricional deve ser iniciada apos 72 horas do trauma con- 
siderando as especificagdes descritaspara o 7“ dia. A via enteral e pre- 
ferida, pois reduz o risco de hiperglicemia e infecgao e e mais barata. 
Mas, se for necessaria ingesta maior de nitrogenados ou diminuigao 
no esvaziamento gastrico, a via de escolha e a endovenosa. 

Os pacientes comatosos com TCE isolado tern gasto metabolico de 
cerca de 140% do normal. 0 uso de bloqueadores neuromusculares e o 
coma barbiturico reduzem a necessidade para cerca de 100 a 120% do 
normal. As necessidades energeticas aumentam durante as 2 primeiras 
semanas do trauma, mas nao se sabe por quanto tempo essa elevagao 
persiste. A mortalidade e reduzida nos pacientes que tern a reposigao 
calorica completa no 7” dia apos o trauma. 
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FIGURA 110.3 ■ Manejo do TCE grave na sala do trauma. 

TCC, tomografia corrputadorizada cerebral. 

Fonte: NeuroTraumaBrasil.® 



FIGURA 110.4 ■ Condutas pre-cirurgicas na hipertensao intracraniana. 
Fonte: NeuroTraumaBrasil.’ 


4-7 I Complicagoes tardias: incluem epilepsia pos-traumatica, hidro- 
cefalia comunicante, smdrome pos-traumatica ou pos-concussiva (so- 
maticos: cefaleia; tontura e sensagao de cabega vazia; disturbios visuais 


e anosmia: cognitivo: deficit de concentragao; psicossociais: dificulda- 
des emocionais: depressao, alteragao de humor, irritabilidade facil, per- 
da de motivagao e abulia; mudanga de personalidade; perda de libido). 
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4-8 I Encefalopatia traumatica cronica: engloba urn espectro de sin- 
tomas que vao de formas leves a graves (demencia pugilista). Ha algu- 
mas semelhangas com a doenga de Alzheimer, incluindo a presenga de 
arranjos neurofibrilares e o desenvolvimento de angiopatia amiloide. As 
mudangas no EEG ocorrem em cerca de urn tergo a metade dos lutado- 
res profissionais de boxe. As caracteristicas clinicas incluem alteragbes 
cognitivas, como lentidao do pensamento e deficits de memoria, mu- 
danga de personalidade com comportamento explosive, ciume doentio, 
paranoia e abuse de bebidas alcoolicas. Alem disso, pode causar dis- 
turbios motores, como disfungao cerebelar, sintomas parkinsonismo e 
disfungao piramidal. 


REVISAO 


• 0 TCE consiste em qualquer agressao que acarrete lesao anatomica 
ou funcional do cranio, das meninges ou do encefalo. 

• Pode ser graduado segundo a pontuagao da escala de coma de 
Glasgow de 3 a 15 pontos. Considerado leve entre 13 e 15, res- 
ponsavel por cerca de 80% dos traumas, tern bom prognostico, a 
mortalidade neste grupo e de 0,1%. 0 moderado recebe pontuagao 
entre 9 e 12 e o grave, entre 3 e 8 pontos, representa 10 a 20% das 
internagbes por TCE, podem evoluir para obito em ate 30%; quando 
analisados somente os graves, estes podem evoluir para obito em 
ate 50%. 

■ Entre os TCE graves, 25% necessitam de intervengao cirurgica in- 
tracraniana e em 5% pode haver trauma raquimedular associado. 

■ A historia cltnica e importante para entendimento dos mecanismos 
de trauma e ajuda na elaboragao do diagnostico, interpretagao dos 
exames complementares e a instituir o melhor tratamento inicial e 
evolutivo. 

■ 0 atendimento inicial de qualquer paciente politraumatizado com 
ou sem TCE deve ser realizado segundo o ATLS. Deve-se aplicar o 
ATLS para avaliar as condigbes clinicas iniciais do paciente e, na le- 
tra D, inicia-se o exame neurologico. 

■ A TC de cranio deve ser realizada nos pacientes com ECG 15, com 
medio e alto risco de desenvolver lesao intracraniana e em todos os 
pacientes com ECG < 14. 

■ A RM e reservada para casos de dificil diagnostico clinico e lesbes 
de coluna vertebral. 
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FRATURAS E LUXAgOES 
DA COLUNA VERTEBRAL: 
ABORDAGEM NEUROCIRURGICA 


■ FRANZ JOOJI ONISHI 


As doengas traumaticas da coluna possuem grande gravidade, pois de- 
terminam em grande parte dos doentes graves lesbes neuroibgicas. Com- 
pressbes da medula podem ser observadas em fraturas e luxagbes da co¬ 
luna cervical e toracica, ao passo que que raizes nervosas da cauda equina 
podem ser comprimidas por traumas lombares. 

Os TRM sao marcadores de traumas de grande impacto, portanto, 
devem ser avaliados como pacientes de alto risco para lesbes de outros 
sistemas por uma equipe multidisciplinar envolvida no tratamento de pa¬ 
cientes politraumatizados. 

A regiao mais acometida da coluna e a de maior mobilidade, a cervi¬ 
cal, seguida da regiao toracolombar, que, por definigao, e composta pelos 
corpos vertebrais de Til, T12, LI e L2 (Tabela 111.1).' 


TABELA 111.1 ■ 

topografia 

Incidencia de traumas raquimedulares conforme 

NIVEL DA LESAO 

INCIDENCIA (%) 

Cervical 

60 

Toracica 

8 

Toracolombar (T11-L2] 

1 20 

Lombar 

10 

Sacral 

2 


ATENgAO! 


0 papel do cirurgiao que trata doengas traumaticas da coluna verte¬ 
bral pode ser dividido na descompressao de elementos neurais com- 
prometidos pelo trauma e na identificagao e estabilizagao de fraturas 
instaveis, mesmo na ausencia de deficits neurologicos. 
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■ DEFINICAO 

As fraturas e luxagoes sao perdas de continuidade da porgao estrutural 
ossea ou ligamentar da coluna vertebral e estao incluidas em urn conceito 
maior denominado TRM. 

Sao considerados TRM lesoes que decorrem de forgas traumaticas 
agudas que promovem carga excessiva sobre as estruturas osseas, provo- 
cando lesao estrutural ossea e/ou ligamentar, podendo ou nao determlnar 
lesao neurologica modular ou radicular. 

■ QUADRO CUNICO 

Os pacientes que se apresentam conscientes no momento da avaliagao 
neurologica geralmente referem dor na regiao acometida, podendo ser a 
dorelicitada pela compressao local da regiao. Em muitos casos, a avalia- 
gao neurologica dos pacientes vai ser prejudicada por alteragao do nivel 
de consciencia destes pacientes. 

A avaliagao da coluna engloba a palpagao da coluna em toda sua 
extensao. Para tal, deve-se colocar o paciente em decubito lateral em blo- 
co, e 0 examinador devera palpar as apofises espinhosas da coluna do 
paciente. Qualquer queixa algica devera ser investigada inicialmente com 
radiografia simples em duas incidencias. 

Todo paciente politraumatizado deve ter sua coluna cervical imobili- 
zada e permanecer em prancha rigida ate a realizagao de todos os exames 
radiologicos pertinentes e avaliagao do especialista. Tao logo realizados 
os exames, ele deve ser retirado da prancha, evitando a formagao de ul- 
ceras de pressao. 

Traumas cervicais altos podem determlnar falencia respiratoria, 
principalmente em lesoes de transigao craniocervical. A ventilagao pode 
tambem estar acometida em lesoes entre C3 e C5, por acometimento da 
mobilidade diafragmatica.^'^ 

Pacientes com doenga degenerativa avangada sao mais propensos 
a lesoes neurologicas em traumas cervicais. A smdrome medular central, 
na qual predominam sintomas em membros superiores, e de ocorrencia 
comum em pacientes com traumas em extensao do pescogo e mielopatia 
espondilotica previa. 

Pacientes com espondilite anquilosante e Klippel-Feil (fusao conge¬ 
nita de vertebras cervicais) possuem propensao a Lesoes cervicais em 
distragao.’ 

Os sinais e sintomas dependem da topografia do trauma, sendo 
que lesoes cervicais podem determinar deficits nos quatro membros, e 
lesoes toracicas determinam sintomas nos membros inferiores. Dificil- 
mente, tem-se Lesoes medulares em traumas lombares baixos, tendo 
em vista o termino da medula espinal em torno de LI ou L2 na maioria 
das pessoas. No entanto, Lesoes naquela topografia podem determi¬ 
nar compressoes das raizes que compdem a cauda equina, determi- 
nando sintomas em membros inferiores e esfincterianos predominan- 
temente.^'* 

Existem escalas para classificar neurologicamente os pacientes se- 
gundo seus deficits neurologicos. A mais utilizada e a escala da American 
Spinal Injury Association (ASIA) (Tabela 111.2).^'^ Os deficits neurologicos 
incompletos podem se apresentar como algumas sindromes, sendo a me¬ 
dular central a de incidencia mais habitual (Tabela 111.3). 

MANEJO CONFORME A TOPOGRAFIA DA LESAO 

Para a melhor investigagao radiologica dos TRMs, deve-se obter uma hipo- 
tese diagnostica topografica correta. 

Apresentam-se a seguir pontos-chave para a elaboragao do diagnos- 
tico topografico em TRM. A associagao de dados motores e sensorios nos 
auxilia no diagnostico topografico (Quadros 111.1 e 111.2). 


TABELA 111.2 ■ Escala de lesao neurologica da American Spinal 
Injury Association (ASIA) 


LESAO 

DEFINigAO 

A 

Completa 

Sem fungao motora ou sensoria, incluindo 
segmentos S4-S5 

B 

Incompleta 

Sem fungao motora, mas com sensibilidade 
preservada abaixo do nivel neurologico, incluindo 
segmentos S4-S5 

C 

Incompleta 

Mais da metade dos musculos abaixo da lesao 
possuem forga muscular menor do que grau 3 

D 

Incompleta 

Mais da metade dos musculos abaixo da lesao 
possuem forga muscular maior ou igual a grau 3 

E 

Intacto 

Fungoes motoras e sensorias normals 

Fonte: Anderson e Vaccaro.' 


TABELA 111.3 ■ Sindromes neurologicas incompletas decorrentes 
de traumas da coluna 

Sindrome medular 

central 

(Schneider) 

Smdrome mais comum por lesao incompleta 
da medula 

DMicit motor desproporcionalmente maior nas 
extremidades superiores do que nas inferiores. 
Trauma em hiperextensao, mais conhecido 
como chicote 

Sindrome medular 
anterior 

Infarto do territdrio suprido pela arteria espinal 
anterior. 

Paraplegia ou quadriplegia, perda sensoria 
das modalidades de dor e temperature 
e preservagao do tato discriminativo, 
propriocepgao 

Sindrome da 
hemissecgao medular 
(Brown-Sequard) 

Contralateral: perda da sensibilidade da dor e 
temperatura 

Ipsilateral: perda da motricidade e perda das 
modalidades sensorias do funiculo posterior 

Sindrome medular 
posterior 

Rara. Normalmente apresenta dore 
parestesias no pescogo e dorso. Paresia leve de 
membros superiores. DMicit das modalidades 
de tato fino e propriocepgao 


Fonte: Greenberg^ e Rengachary e Ellenbogen.^ 


ATENgAO! 


Especificamente na coluna toracica, o nivel sensorio apresenta grande 
utilidade, pois a fungao motora nao pode ser objetivamente estudada 
nesta topografia.^ 
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Os exames radiologicos e outros exames diagnosticos devem ser diri- 
gidos ao segmento suspeito. Sempra que se encontram alteragdes radio- 
graficas em urn segmento da coluna, prossegue-se com a investigagao de 
toda a sua extensao, pois sao descritos traumas concomitantes em dife- 
rentes alturas na coluna vertebral. 


QUADRO 111.1 ■ Referenclas sensorlas na avallagao do trauma 
raquimedular, conforme a Asia 


C4 

Ombros 

C6 

Polegar 

C7 

Dedo medio 

C8 

Dedo mlnirno 

T4 

Mamilos 

T6 

Processo xifoide 

T8 

Rebordo costal 

T10 

Cicatriz umbilical 

L3 

Coxa acima da patela 

L4 

Maleolo medial 

L5 

Halux 

51 

Maleolo lateral 

S4-S5 

Perianal 


Fonte: Rengachary e Ellenbogen^ e Rowland.® 


QUADRO 111.2 ■ Referenclas motoras na avallagao do trauma 
raquimedular, conforme a Asia 

C5 

Abdugao do ombro 

C6 

Extensao do punho 

C7 

Extensao do antebrago 

C8 

Apertara mao 

T1 

Abdugao dos dedos da mao 

L2 

Flexao do quadril 

L3 

Retificaro joelho 

L4 

Dorsoflexao do pe 

L5 

Dorsoflexao do halux 

51 

Flexao plantar 

Fonte: Rengachary e Ellenbogen® e Rowland.® 


■ DIAGNOSTICO (INVESTIGACAO RADIOGRAFICA) 
CERVICAL 

A investigagao deve comegar com uma radlografia simples em perfll da 
coluna cervical. A tecnica adequada deve permitir necessarlamente a vl- 
suallzagao da transigao cervicotoracica, ou seja, do segmento C7-T1. 

Quando existe suspelta de lesao de Cl ou C2, estas podem ser mals 
bem estudadas por uma Incldencia transoral. 

Radlograflas em flexao e extensao, tambem conhecidas como ra- 
dlografias dinamicas, podem ser utillzadas em paclentes conscientes e 
colaborativos, com o Intuito de avallar possivel Instabllidade segmentar. 
As provas devem ser acompanhadas pelo medico e Imedlatamente Inter- 
rompldas caso haja relate de agravo da dor ou aparecimento de qualquer 
deficit neurologico. E contraindicado em paclentes com subluxagao ja de- 
monstrada em prova estatica e em paclentes que ja apresentam deficit 
neurologico estabelecldo.® 

A TC e de particular utllldade na avallagao radlologica das transigdes 
occipitocervical e cervicotoracica, regides que podem ser de dificil avalia- 
gao apenas com a radlografia simples. Areas suspeitas encontradas nas 
radlograflas simples tambem devem ser estudadas com cortes finos de 
tomografia. 

A RM pode fornecer dados de tecidos moles, como hernias traumati- 
cas, lesdes ou ruptura de estruturas ligamentares. 

Utiliza-se atualmente a classificagao morfoldgica das fraturas e das 
luxagdes da AOSPINE, descrita por Vaccaro e colaboradores para traumas 

• ■ 4,9 

cervicais. 

■ Tipo A: Compressao 




■ Tipo C: Translagao 
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TORACOLOMBAR 

A investigagao minima radiologica para pacientes com suspeita de lesao 
vertebral inclui a radiografia em incidencias lateral e anteroposterior. 

A tomografia deve ser obtida em todos os pacientes com fratura tora- 
colombar conhecida. Este exame permite delinear melhor o comprometi- 
mento do canal vertebral, assim como a existencia de fratura de elementos 
posteriores da coluna.™ 

A RM permite a avaliagao da estrutura ligamentar e outros tecidos 
moles. 


ATENgAO! 


A RM torna-se indispensavel em situagoes nas quais urn deficit neu- 
rologico nao pode ser explicado pela lesao ossea ou sua ausencia, 
comumente observado na faixa etaria pediatrica conhecida pelo acro- 
nimo em ingles SCIWORA - Spinal Cord Injury Without Radiological 
Anormalities.^ 

A classificagao radiologico-morfologica das fraturas toracolombares 
atualmente mais difundida e a da AO." 

• Tipo A: Compressao 





Vaccaro e colaboradores’ propdem atualmente urn escore para a 
classificagao das fraturas toracolombares em cirurgicas ou nao cirurgicas, 
baseando-se na morfologia da fratura, no deficit neurologico do paciente 
e na integridade do complexo ligamentar posterior. 

Quando existe pontuagao de cinco ou mais pontos, sugere-se trata- 
mento cirurgico da lesao por inferir instabilidade da fratura (Tabela 111.4).’ " 


TABELA 111.4 ■ Escore de avaliagao de fratura 

PONTUAgAO 

Morfologia da fratura 

a 1 Compressao 1 

b 1 Translagao 

3 

c 1 Distragao 

4 

Integridade do complexo ligamentar posterior 

a 1 Intacto 

0 

b 1 Suspeito-Indeterminado 

2 

c 1 Lesado 

3 

Estado neurologico 

a 1 Radiculopatia 

2 

b 1 Lesao medularcompleta 

2 

c 1 Lesao modular incompleta 

3 

d 1 Sindrome da cauda equina 

3 


Fonte: Vaccaro e colaboradores.’ 


■ TRATAMENTO 
CIRURGICO 

0 tratamento cirurgico das fraturas vertebrais esta indicado quando existe 
instabilidade mecanica da fratura, quando ha progressao do deficit neu¬ 
rologico, quando existe compressao neural com sintomas neurologicos 
ou quando ha falha no tratamento com imobilizagao externa. Existem di- 
versos modelos de biomecanica propondo a classificagao das fraturas em 
estaveis ou nao estaveis.*''”'" ’’ 

Ao contrario de outras regides da coluna vertebral, a coluna cervi¬ 
cal pode ser realinhada portecnicas nao cirurgicas. Apesar de inumeros 
padroes de lesao serem passiveis de redugao pela tragao (Figura 111.1), 
esta e instituida comumente nos casos de subluxagbes ou luxagdes das 
articulagdes facetarias, assim como em fraturas tipo explosao. No entanto, 
se a tragao craniana nao for realizada com extremo cuidado, podera acar- 
retar consequencias devastadoras. Lesdes por separagao (distragao) sao, 
no geral, contraindicagdes para a tragao craniana. 



FIGURA 111. 1 ■ Tragao cervical aplicada por halo craniano. 
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Em pacientes candidatos a cirurgia, ela deve ser realizada o mais bre¬ 
ve possivel, objetivando mobilizagao precoce, menor tempo de interna- 
gao, menores taxas de complicagoes infecciosas e descompressao precoce 
das estruturas neurais.” 

As tecnicas cirurgicas tern melhorado a cada dia, com sistemas de fi- 
xagao que aumentam a taxa de consolidagao e fusao das fraturas de colu- 
na. As vias de acesso cirurgico sao determinadas por algoritmos que levam 
em consideragao a regiao acometida, o grau de comprometimento neuro- 
logico, a preservagao ou nao de estruturas ligamentares, entre outros.'’ 

Tecnicas e vias cirurgicas 

Os objetivos do tratamento cirurgico sao a descompressao do canai verte- 
brai e a estabiiizagao da coluna. As seguintes abordagens sao usadas no 
manejo das fraturas toracoiombares:'' 

• Acessos posteriores - Podem ser usados em praticamente toda a 
extensao da coiuna - descompressao de fraturas por eiementos 
das iaminas ou descompressao indireta do canai vertebrai. 

• Acesso anterior - Permite acesso ao corpo vertebrai, e muito util na 
descompressao do canai decorrente de fraturas do corpo vertebrai. 
Pode ser reaiizada por cervicotomia, toracotomia ou iombotomia. 

Tipos de estabilizacdo da coluna^ '' 

• Fixagao posterior - utilizando parafusos pedicuiares, de massa ia- 
teral associados a has tes iongitudinais, geram grande estabiiidade 
da coluna. 

• Piacas anteriores ou laterals - Z-Plates - para acessos anteriores 
cervicais ou acessos laterals a coluna, geralmente associados a 
gaiolas (cages) que substituem o corpo vertebral ou o disco inter¬ 
vertebral. 

• Gaiolas (Cages) que sao utilizados na substituigao do corpo verte¬ 
bral ou do disco intervertebral, gerando melhor suporte anterior da 
coluna nas cirurgias. 

Abordasens combinadas 

Como todos os pacientes com restrigao a livre movimentagao e deambu- 
lagao, deve-se ter especial cuidado com complicagoes tromboembolicas, 
instituindo o breve possivel medidas para profilaxia de TVP. 

NAO CIRURGICO 

Fraturas menores ou aquelas com estabiiidade sao tratadas sem cirurgia. 
0 tratamento nao cirurgico de fraturas instaveis da coluna envolve o uso 
de coletes ou halo-vest para prevenir rotagoes e lateralizagdes da coluna.^ 


ATENCAO! 


A estabiiizagao deve ser considerada em pacientes com lesoes medula- 
res e paraplegia. Estes pacientes devem ser estabilizados para susten- 
tar seu tronco e esqueleto, facilitando sua efetiva reabilitagao. 

REABILITACAO 

0 nivel funcional final do paciente vitima de TRM depende do grau da 
lesao neurologica e do nivel vertebral acometido.'^ 

Dificilmente, uma lesao que permanece completa apos 72 horas se 
torna incompleta. Quando existe forga muscular do quadriceps, com forga 
muscular com grau maior do que tres, existe grande possibilidade do pa¬ 
ciente caminhar em 1 ano. 

A reabilitagao deve abordartambem complicagoes clinicas frequente- 
mente observadas nestes pacientes (Quadro 111.3).'' 


QUADRO 111.3 ■ Complicagoes clinicas pos-trauma 
raquimedular 

Intestine neurogenico 

Bexiga neurogenica 

Disreflexia autonomica 

Trombose venosa profunda e embolia pulmonar 

Ulceras de decubito 

Doreespasticidade 

Fonte: Anderson e Vaccaro’ Greenberg^ e Kim e colaboradores.'' 


Alteragdes do habito intestinal devem ser manejadas com uso crite- 
rioso de laxatives e enemas. Alguns pacientes preferem a remogao manual 
do bolo fecal. 

Fla 50 anos, complicagoes renais eram a principal causa de mortalida- 
de na populagao com lesao da medula espinal. As opgoes de tratamento 
para uma bexiga neurogenica podem incluir cateterismo intermitente, 
sondagem vesical de demora ou coletor urinario. 

A disreflexia autonomica e uma resposta nao inibida do SNS aos esti- 
mulos nocivos abaixo do nivel da lesao. Manifesta-se por subito aumento 
da pressao arterial (PA), cefaleia pulsatil, rubor facial, sudorese, congestao 
nasal. 0 tratamento envolve encontrar e remover o estimulo nocivo e o uso 
de anti-hipertensivos.^ 

As complicagoes tromboembolicas devem ser combatidas com uso 
de dispositivos pneumaticos ou anticoagulantes. Os filtros de veia cava 
podem ser considerados em casos de contraindicagao de anticoagulagao. 

As ulceras de pressao constituem urn grande problema evitavel na 
populagao de lesados medulares. A estabiiizagao da coluna vertebral, per- 
mitindo uma mobilizagao precoce, uma boa oferta nutricional e cuidados 
com a mudanga de decubito sao medidas que podem auxiliar na preven- 
gao de ulceras. 

A espasticidade deve sertratada quando interfere nas fungbes de hi- 
giene pessoal ou em casos de dor. 

Nao existem duvidas de que grande parte dos TRM decorre de com- 
portamentos e atitudes que podem ser modificados ou evitados por meio 
de campanhas educativas. A melhor estrategia para este tipo de doenga e 
a prevengao, pois o tratamento atual nao e capaz de restituir a integridade 
neurologica de pacientes com Lesoes neurologicas graves. 


REVISAO 


■ Os TRM sao marcadores de traumas de grande impacto, portanto, 
devem ser avaliados como pacientes de alto risco para lesoes de 
outros sistemas por uma equipe multidisciplinar envolvida no trata¬ 
mento de pacientes politraumatizados. 

■ A regiao mais acometida da coluna e a de maior mobilidade, a cervi¬ 
cal, seguida da regiao toracolombar, que, por definigao, e composta 
pelos corpos vertebrais deTII, T12, LI e L2. 

■ As fraturas e luxagdes sao perdas de continuidade da porgao estru- 
tural ossea ou ligamentar da coluna vertebral e estao incluidas em 
urn conceito maior denominado TRM. 
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■ Os pacientes que se apresentam conscientes no momento da ava- 
liagao neurologica geralmente referem dor na regiao acometida, 
podendo ser a dor elicitada pela compressao local da regiao. 

■ Os sinais e sintomas dependem da topografia do trauma, sendo que 
iesoes cervicais podem determinar deficits nos quatro membros, e 
iesoes toracicas determinam sintomas nos membros inferiores. 

■ A investigagao deve comegar com uma radiografia simples em perfil 
da coluna cervical. Outros exames muito utilizados sao TC e RM. 

■ 0 tratamento cirurgico das fraturas vertebrais esta indicado quando 
existe instabilidade mecanica da fratura, quando ha progressao do 
deficit neurologico, quando existe compressao neural com sintomas 
neurologicos ou quando ha falha no tratamento com imobilizagao 
externa. 

• Fraturas menores ou aquelas com estabilidade sao tratadas sem 
cirurgia. 
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LESOES DE 

NERVOS PERIFERICOS 


■ FABIO VEIGA DE CASTRO SPARAPANI 


Aproximadamente 3% dos politraumatizados apresentam lesao do SNP, se 
somarmos as Iesoes de plexos e raizes, esse numero cresce para 5%. Nos 
casos de pacientes com Iesoes traumaticas do SNC, ate 30% dos pacientes 
podem apresentar lesao periferica associada. 

Apesar de parecer uma percentagem pequena, se considerados os 
numeros alarmantes de acidentes de transito e de trabalho, as grandes 
causas de Iesoes, que acometem principalmente os jovens no auge de sua 
capacidade produtiva, em nosso pais, se vera que a incidencia e muito 
grande e o atendimento primario e fundamental para urn bom desfecho 
dos casos. 

Em 2014, mais de 760 mil indenizagdes do Seguro DPVATforam pagas 
para as vitimas de acidentes de transito em todo o Brasil. Este mesmo 
levantamento aponta que 78% (595.693) das indenizagdes pagas corres- 
pondem a cobertura de invalidez permanente, 15% (115.446), de reembol- 
so de despesas medicas, e 7% (52.226), de morte.’ 

Os numeros relativos aos acidentes de trabalho nao sao menores ou 
menos tragicos: 5 milhdes de acidentes de trabalho foram registrados pelo 
INSSentre 2007 e 2013.^ 

Os dedos das maos sao a parte do corpo mais vulneravel entre os 
trabalhadores. Os brasileiros mutilam ou incapacitam 135 mil deles 
todos os anos em acidentes de trabalho, seguido pelo brago, que e a 
segunda parte do corpo mais atingida em acidentes de trabalho, com 
50 mil ocorrencias por ano. Depois, em ordem decrescente de numero 
de Lesoes e nao de importancia, vem o pe, com 41 mil registros anuais, 
as maos, com 40 mil casos, as pernas, com 38 mil, e a cabega, com 22 
mil notificagdes. 

Agora, diante destes dados, fica evidente a necessidade do conheci- 
mento e do treinamento dos medicos em relagao a este tipo de lesao no 
pronto-socorro. 

■ TIROS DE LESAO 

0 SNP e acometido geralmente por Lesoes decorrentes da agao da energia 
mecanica, desde a agao de objetos ate as decorrentes de acidentes pro- 
priamente ditos, que modifica o estado de repouso ou de movimento de 
urn corpo ou parte dele produzindo uma lesao. 

As lesoes principals sao: por tragao, contusa/compressao, cortocon- 
tusa etermica. 

TRACAO 

A tragao, se exagerada, pode veneer a resiliencia do nervo periferico, mor- 
mente os que apresentam pontos de fixagao osseos ou passam atraves 
dos ditos tuneis osteo-fibrosos, como o tunel do carpo ou do tarso, que 
facilitaria sua tragao excessiva e consequente lesao. 

No caso especifico do plexo braquial, seria associada a flexao do pes- 
cogo em diregao contralateral com ou sem a hiperextensao do membro 
superior, sendo que a tragao caudal geralmente afeta as raizes superiores, 
e a tragao cefalica, as raizes inferiores. 
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CONTUSA 

Sao geralmente causadas por objetos nao cortantes e acontecem por com- 
pressao causada por impacto direto e contundente, acometendo o pes- 
cogo ou os membros, com ou sem lesbes associadas. 0 plexo pode ser 
comprimido entre a clavicula e a primeira costela, e os nervos perifericos, 
pela presenga de hematomas ou por estruturas adjacentes lesadas e, mais 
raramente, porfragmentos osseos defraturas. 

CORTOCONTUSA 

As lesdes cortocontusas decorrem da associagao da agao contundente de 
urn objeto cortante manejado com forga, levando a lesdes mais graves que 
as decorrentes da simples lesao incisa decorrente do uso do seu uso como 
objeto cortante. 


ATENgAO! 


Dependendo da energia associada, as ledses cortocontusas podem 
acometer pianos profundos, inclusive o dsseo, levando a laceragao das 
estruturas neurais. 

TERMICA 

A lesao termica e associada a ferimentos por projeteis de arma de fogo ou 
queimaduras propriamente ditas. Deve se lembrar que a cavitagao decor- 
rente da penetragao de urn projetil tambem pode levar a tragao dos nervos 
e sua consequente lesao. 

■ CLASSI FI CACAO 

As classificagdes mais utilizadas sao a de Seddon^ e a de Sunderland.'' 

A classificagao de Seddon e a mais simples e difundida, sendo dividi- 
das as lesdes em tres grupos:^ 

I. I Neuropraxia: lesao reversivel da bainh a de mielina, cuja recuperagao 
ocorre em semanas ou meses. 

II. I Axonotmese: lesao axonal com lesao intraneural variavel, porem com 
preservagao do epineuro. A recuperagao pode ser boa ou pobre decorren¬ 
te do grau de preservagao das estruturas de suporte e da distancia ate o 
orgao efetor. 

III. I Neurotmese: lesao completa, incluindo o epineuro. Nao ha recupera¬ 
gao espontanea, sendo necessaria cirurgia. 

A classificagao de Sunderland/ na realidade, somente subdivide a 
axonotmese de Seddon em tres graus, correspondendo o grau I a neuro¬ 
praxia, e 0 grau V a neurotmese. Os graus sao os seguintes: 

• Grau II: lesao axonal com endoneuro preservado. Boa recuperagao 
dependendo da distancia ate o musculo efetor. 

• Grau III: lesao axonal e do endoneuro, com o perineuro preservado. 
Recuperagao pobre, podendo haver necessidade de cirurgia. 

• Grau IV: lesao axonal, do endoneuro e do perineuro, com o epineu¬ 
ro preservado. Recuperagao dificil, geralmente havendo necessi¬ 
dade de cirurgia. 

■ DIAGNOSTICO 

Como toda doenga, o diagnostico deve basear-se na histdria e no exame 
fisico, que irao nortear o tratamento e sugerir o prognostico. Apesar disto, 
circunstancias associadas as lesdes do SNP podem dificultar, e muito, o 
seu reconhecimento. 

E sabido que, em aproximadamente 60% dos casos, pacientes com 
lesao traumatica de plexo braquial dao entrada no servigo de emergencia 
(SE) politraumatizados e com rebaixamento do nivel de consciencia. Isto 


dificulta 0 diagnostico, que deve ser suspeitado porflacidez assimetrica, 
arreflexia ou menor movimentagao de urn so membro superior. 

0 examinador deve pesquisar, quando possivel, o tonus, a forga, a 
sensibilidade (tatil e dolorosa), para topografar corretamente as lesdes. 

Algumas alteragdes devem ser objetivamente procuradas: o sinal de 
Tinel (importante para o acompanhamento da regeneragao ou nao dos 
axdnios) e a presenga da sindrome de Horner, que sugere a avulsao das 
raizes C8 e T1 e, consequentemente, urn prognostico ruim. 

■ EXAMES SUBSIDIARIOS 
EXAMES DE IMAGEM 

0 paciente deve ser submetido a exames radiologicos da coluna cervical e 
das demais regides afetadas. Nas radiografias da coluna cervical, devem- 
-se procurar fraturas de processes transversos que podem indicar lesao 
das raizes associadas. 

Alem das radiografias toracicas-padrao, caso haja suspeita, devem ser 
realizadas em inspiragao e expiragao forgadas, para avaliar uma possivel 
lesao do nervo frenico, indicativo de uma lesao muito proximal do plexo. 

A RM atualmente e o exame de escolha para tais lesdes. Podendo 
ser utilizada para verificar desde a presenga de pseudomeningoceles, que 
sugerem fortemente a avulsao das raizes cervicais, embora nao seja pa- 
tognomdnico, como para evidenciar Lesdes vasculares, como pseudoaneu- 
rismas, e as lesdes neurais em si e de estruturas vizinhas aos nervos, os 
comprometendo. 

EXAMES ELETROFISIOLOGICOS 

Os primeiros sinais de desnervagao ativa, decorrentes da degeneragao 
walleriana, como o aumento da atividade insercional, a presenga de ondas 
agudas positivas e de fibrilagdes, aparecem, em geral, apos aproximada¬ 
mente 14 dias, ficando mais evidentes apos tres semanas. Assim, tais exa¬ 
mes devem esperar esse prazo para serem realizados. 

Tais exames devem ser feitos por profissionais com experiencia em 
lesdes traumaticas do SNP, pois ele pode estar acometido em varies locals 
nestes pacientes, dificultando o diagnostico topografico nestes casos. 

■ TRATAMENTO 

A cirurgia precoce, em ate 48 boras apos a lesao, esta indicada nos casos 
de Lesdes incisas limpas, nas quais os cotos sao regulates e sem contusao, 
situagao infelizmente muito rara no dia a dia. 


ATENgAO! 


A situagao mais comum com a qual os profissionais se deparam sao 
as decorrentes de laceragdes ou Lesdes cortocontusas, nas quais ha 
a indicagao de exploragao e corregao das lesdes osseas, vasculares e 
tendineas. 

Porem,se os cotos neurais se apresentam irregulares e/ou contuses, 
deve se proceder a fixagao dos cotos em pianos fixes (fascias ou musculos 
adjacentes), facilitando sua localizagao a posteriori e reduzindo sua retra- 
gao. A corregao em si da lesao sera realizada em num reparo tardio, entre 
a terceira e quarta semana, com enxerto. Tal procedimento visa a evitar 
uma enxertia em num coto nao viavel, ainda sofrendo a degeneragao wal¬ 
leriana, e a realizagao de uma cirurgia em numa lesao contaminada com 
potencial transformagao em lesao infectada. 

Caso a lesao seja em continuidade, o reparo tardio deve ser realizado 
entre o terceiro e quarto mes, porem existem indicagdes de se urgenciar 
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estas cirurgias, como no caso de Lesoes parciais associadas a hematomas, 
pseudoaneurismas ou fistulas arteriovenosas traumaticas que devem set 
abordadas o mais rapido possivel. 

Nas Lesoes decorrentes de projeteis de arma de fogo, geralmente fo- 
cais e em continuidade, elas devem set seguidas clinicamente e por exames 
eletrofisiologicos por dois a tres meses, e caso nao apresentem melhora 
cllnica ou eletroneuromiografica significante, tratadas cirurgicamente. 

0 tratamento destas Lesoes e sintetizado nas Figuras 112.1 e 112.2 
e seguem as orientagoes do Projeto Diretrizes da Sociedade Brasileira de 
Neurocirurgia.^ 
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FIGURA 112.1 ■ Fluxograma das laceragoes agudas. 


REABILITACAO 

A fisioterapia deve ser institulda o mais precoce possivel para evltar con- 
traturas, anquiloses e retardar o processo de amiotrofia, devendo ser relnl- 
ciada apos a cirurgla, caso esta ocorra. 

Exames cllnicos e eletrofisiologicos seriados orientarao o tratamento 
e servirao tambem para documentar a recuperagao. 
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REVISAO 


■ 0 SNP e acometido geralmente por lesoes decorrentes da agao da 
energia mecanica, desde a agao de objetos ate as decorrentes de 
acidentes propriamente ditos, que modifica o estado de repouso ou 
de movimento de urn corpo ou parte dele produzindo uma lesao. 

■ As lesoes principals sao: por tragao, compressao, cortocontusa e 
termica. 

■ As classificagdes mais utilizadas sao a de Seddon (1943) e a de Sun¬ 
derland (1951). 

■ 0 exame neurologico minucioso, quando possivel, com especial 
atengao ao tonus, a forga, a sensibilidade (tatil e dolorosa), deve ser 
realizado para topografar corretamente as lesoes. 

■ A cirurgia precoce, em ate 48 boras apos a lesao, esta indicada 
somente nos casos de lesoes incisas limpas, nas quais os cotos sao 
regulates e sem contusao, situagao infelizmente muito rara no dia 
a dia. 
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SINDROME DE HIPERTENSAO 
INTRACRANIANA AGUDA 


■ AAARCOS DEVANIR SILVA DA COSTA 

■ SERGIO CAVALHEIRO 


A Flic e uma condigao de urgencia que esta associada a inumeras afec- 
gdes prevalentes na pratica medica. 0 seu reconhecimento e a condugao 
initial e de vital importancia para o prognostico do paciente. Sua real 
incidencia e prevalencia sao dificeis de serem estimadas, tendo em vista 
as varias doengas, como sera visto adiante, que podem cursar com essa 
sindrome. 



FIGURA 112.2 ■ Fluxograma do manejodosferimentos por projeteis de arma de fogo. 
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A definigao de HIC e baseada em valores de PIC. Valores abaixo de 
15 mmHg sao considerados normals para adultos, entre 15 e 20 mmHg 
podem corresponder a aumentos pressoricos transitorlos fislologicos, 
como na tosse e nas manobras de Valsava, e valores acima de 20 mmHg 
sustentados por mals de 5 minutos em adultos, considera-se patologico. 
No entanto, esses valores so poderao ser obtidos por melo de metodos 
invasivos de monitoragao, portanto na pratica clinica, o medico devera 
reconhecer a HIC por melo de sinals e sintomas. 0 conhecimento de al- 
guns principles de neurofisiologla e da semlologla dessa slndrome sao a 
chave para o seu reconhecimento cllnlco, bem como de suas etapas/ sua 
evolugao e tratamento. Dentre os conceltos neurofislologicos, a doutrina 
modificada de Monro-Kellie e extremamente simples e relevante. Ela con- 
sldera o cranio como uma caixa Inelastica com conteudo fixo e composto 
portres elementos: encefalo (1.400 ml), LCS (150 ml) e sangue (150 ml), 
sendo a PIC determlnada pelo equillbrio dinamico dos tres componentes. 
Portanto, no aumento patologico de urn deles, e necessario que exista 
uma adequagao volumetrica dos outros componentes para que se mante- 
nha valores normals de PIC. 

Essa readequagao de volumes ocorre Inicialmente atraves da migra- 
gao do LCS para o espago subaracnolde da coluna vertebral, e quando esse 
mecanismo se esgota, e a vez do sangue venoso ceder espago e direclonar 
seu fluxo dos selos durals para as velas jugulares. A partir desse ponto 
de equillbrio, o ultimo componente a se adequar e o proprio encefalo, 
que podera softer deslocamentos chamados de hernlagbes e que serao 
discutidas malsadlante. 

DIferentemente do que se poderla Imaginar, nao existe linearldade na 
relagao entre o aumento do volume intracranlano e o aumento da PIC. Na 
realidade, os mecanismos de adequagao do volume intracranlano, descri- 
tos, produzem uma curva exponencial da relagao PIC versus aumento de 
volume intracranlano, conhecida tambem como curva de Langfitt (Figura 
113.1). A primeira fase da curva de Langfit e caracterizada pelo ajuste do 
LCS e sangue venoso frente a urn volume crescente, nao causando de inl- 
cio aumento da pressao, ou seja, na situagao do crescimento inicial de urn 
hematoma intracranlano, nao haveria urn aumento da PIC, ou haveria urn 
aumento pequeno, ate que os mecanismos de adequagao se esgotassem. 
No entanto, apos esgotados os mecanismos de adaptagao, a PIC passa a 
ter elevagdes significativas, mesmo com pequenos aumentos de volume 
intracranlano, assumindo uma progressao exponencial, que seria a segun- 
da fase, ou fase de descompensagao. Ainda, notam-se outras duas fases 
nessa curva de Langfitt, a terceira, que seria a fase de lesao secundaria, na 
qual 0 valor da PIC ultrapassa os valores da PAM diminuindo a pressao de 
perfusao cerebral (PPC) e, portanto, causando isquemia e vasodilatagao 
compensatoria, aumentando ainda mals o volume intracranlano, em urn 



Volume 


FIGURA 113.1 ■ llustragao da curva de Langfitt. 


cicio vicioso e que culminaria na quarta fase, que seria a equalizagao da 
PIC com PAM tornando zero a PPC e causando morte encefalica. 


ATENgAO! 


Lima atengao deve ser dada a criangas menores de dois anos, nas quais 
0 aumento craniano, ou seja, a macrocrania e outro mecanismo com- 
pensatorio que contraria a doutrina de Monro-Kellie, uma vez que, 
nesse periodo da vida, a caixa craniana pode mudar de volume, para 
acomodar aumentos dos seus elementos internos. 

De maneira geral, a importancia do entendimento dessas relagoes fisio- 
Idgicas esta diretamente ligado ao tratamento empregado nos casos de 
HIC em que se busca intervengao precoce para evitar os estagios mals 
avangados da curva de Langfitt. 

■ QUADRO CLINICO 

A slndrome de HIC e caracterizada clinicamente por melo de sinals e sinto¬ 
mas, descritos a seguir, com suas particularidades semiologicas: 

■ Cefaleia, a cefaleia na HIC e descrita como dor holocraniana, em 
pressao ou aperto, podendo ser mals intensa na regiao occipital 
ou frontal, plot pela manha ou que aparece na recumbencia; piora 
com manobras de Valsalva; refrataria ao uso de analgesicos co- 
muns, sendo causada pela distensao das meninges, dos vasos e 
dos nervos cranianos, que sao estruturas com terminagdes sensiti- 
vas sensorias, ja que o cerebro propriamente nao as tern. 

■ Vomitos, os vomitos na HIC sao classicamente caracterizados por 
nao serem precedidos por nausea, sendo descritos como vomitos 
em jato, pelo seu carater abrupto, e normalmente ocorrem por 
pressao no assoalho do quarto ventriculo. 

■ Alteragdes no nivel de consciencia.: com o aumento da PIC, pode 
ocorrer deterioragao do nivel de vigllia e, por isso, podem-se iden- 
tificar diversos estagios de perturbagao nivel de consciencia, como 
sonolencia, estupor, torpor ou coma, normalmente relacionada a 
compressao de estruturas envolvidas no sistema reticular ativador 
ascendente. 

• Papiledema, esse e urn sinal identificado na oftalmoscopia direta 
ou indireta e esta presente na HIC devido a transmissao de PIC 
atraves do manguito meningeo que envolve o nervo optico ate 
adentrar no globo ocular. Dessa forma, com o aumento da PIC, 
diminui-se o retorno venoso da papila optica, gerando urn borra- 
mento ou apagamento do disco optico, sendo a diminuigao do pul- 
so venoso das velas retinianas urn dos sinals mals precoces de HIC. 

■ Hipertensao arterial, durante a fase de descompesagao da HIC, e 
necessario urn aumento compensatorio da PAM para manter va¬ 
lores normals de PPC, logo, clinicamente, isso e traduzido como 
hipertensao arterial sistemica (HAS). Nesse ponto, e importante 
lembrar que criangas possuem curvas especificas para determina- 
gao dos valores esperados de PAS e PAD. 

■ Bradicardia, presente nos estagios de descompensagao da HIC, os 
quais causam compressao do bulbo e determinam respostas do 
SNA, causando bradicardia. 

■ Alteragdes do ritmo respiratdrio: a HIC, nos seus estagios severos, 
atraves de compressao do bulbo, passa a determinar alteragdes 
do padrao respiratdrio, como o ritmo de Cheyne-Stokes e/ou Biot 
(ataxia respiratdria). 

■ Diplopia: normalmente relacionada ao nervo abducente, que, por 
ter urn longo trajeto intracranlano, tende a sofrer compressao na 
vigencia de HIC. 
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■ Em neonatos e lactentes: cumpre lembrar que eles podem apresen- 
tar abaulamento e tensao nas fontanelas, em geral, a anterior, que 
e mais facilmente palpavel, macrocrania e disjungao de suturas, 
sendo essas caracteristicas inerentes dessa faixa etaria peio nao 
fechamento das suturas. 

Dentro do quadro ciinico, existem duas triades reiacionadas a HiC, a 
primeira caracterizada por cefaieia, vomitos e papiiedema, e a segunda, 
tambem conhecida como triade de Cushing, caracterizada por HAS, bradi- 
cardia e alteragao do ritmo respiratorio, normaimente associada a estagios 
de severa descompensagao da HiC. Se nao houver intervengao precoce, o 
proximo estagio de reajuste de conteudo intracraniano se da com o desio- 
camento craniocaudai do encMaio, causando herniagoes. Urn resumo das 
caracteristicas das herniagoes e apresentado no Quadro 113.1.' 

■ DIAGNOSTICO E ETIOLOGIA 

A suspeita diagnostica deve ser baseada na historia clinica e no exame 
fisico. Frente a hipotese ciinica de HiC, e imperativa a investigagao diag¬ 
nostica. Nesse sentido, existem dois exames a serem soiicitados, a TC e 
a RM.. Apesar da RM apresentar superioridade em reiagao aos detaihes 
anatomicos e possibiiidade de diagnosticos diferenciais, principalmente 
em casos de neopiasia, a TC tern seu papei ainda muito hem definido 
para situagbes de urgencias principaimente por ser urn exame rapido e 
reaiizado em poucos minutos em aparelhos helicoidais e em paciente in- 
tubados, sem depender de equipamentos adicionais, aiem de ser extre- 
mamente sensivei para detectar sangramentos, o que a torna muito litil 
em urgencias traumaticas e vascuiares. A RM pode ser reservada para os 
casos em que restar duvida em reiagao aos achados da tomografia, em 
gestantes, ou em casos que precisem de complementagao diagnostica, 
como nas lesbes neopiasicas. 


ATENgAO! 


Na suspeita de iesbes neopiasicas, existe a necessidade de compie- 
mentagao do exame com injegao de contraste, no caso da TC, o con- 
traste nao iodado, e no caso da RM, o gadoimeo. 

Lima vez reaiizado o exame de imagem, a presenga de aigum dos 
achados descritos a seguir pode corroborar a hipotese de HiC: 

• Desvios da linha media. Linha media e uma iinha imaginaria 
tragada no sentido anteroposterior na aitura do septo pelucido. 0 
seu desvio indica efeito de massa deslocando a iinha para o lado 
contralaterai, podendo ser causado por hematoma, edema vasoge- 
nico secundario a neopiasia ou mesmo devido a edema citotbxico 
secundario a AVC, etc. 

• Apagamento ou compressao de cisternas da base (cisterna 
interpeduncular, crural, ambiens e da lamina quadrigemea). 

Cisternas sao diiatagbes dos espagos aracnoides, ou seja, contem 
LCS. 0 seu apagamento ou compressao indica indiretamente que 
0 LCS intracraniano, ora presente nas cisternas, deslocou-se para 
0 espago subaracnoide da coluna vertebral, demonstrando indire¬ 
tamente, como visto, que o compartimento intracraniano esta so- 
frendo adaptagbes para se adequar a urn novo volume crescente e 
patoibgico. Na TC, as cisternas sao caracterizadas por sua hipoden- 
sidade identica ao LCS, e na RM, por seu hipersinai nas sequencias 
de T2 e Fiair identico ao LCS. 

• Apagamento de sulcos corticais. Da mesma forma que as cister¬ 
nas contem LCS, os suicos contem espagos subaracnoides e, por- 
tanto, podem se apagar devido ao desvio do LCS para espago suba¬ 
racnoide da coluna vertebral, sendo frequentemente identificado 


^ 

QUADRO 113.1 ■ Tipos de herniagoes encefaiicas, seus mecanismos, sinais e sintomas 

TIPODE 

HERNIAgAO 

ESTRUTURAS ENVOLVIDAS/MECANISMO 

SINAIS E SINTOMAS 

Herniagao 

central 

0 diencefalo sofre herniagao atraves da incisura tentoriai, causando 
compressao do tronco encefaiico e da arteria cerebrai posterior, 
pode ser causada por edema cerebrai difuso ou neopiasia nos iobos 
frontais. 

Alteragao do nivel de consciencia, pupilas dilatadas ou medio- 
fixas, tetraparesia, atitude de decorticagao ou descerebragao, 

Sinai de Babinski contra ou bilateral, Respiragao de Cheyne- 
Stokes, hemianopsia ou amaurose. 

Herniagao 

uncai 

0 unco, estrutural mesial temporal, e forgado atraves da borda 
da incisura da tenda e comprime diretamente o terceiro nervo e o 
mesencefalo. Pode ser causada por hematomas traumaticos na fossa 
media. 

Dilatagao pupilar ipsilateral ou bilateral (tardia), alteragao do 
nivel de consciencia, hemiparesia contralateral ou tetraparesia 
(tardia), atitude de descebragao ipsilateral ou bilateral (tardia), 

Sinai de Babinski ipsilateral ou bilateral (tardio). 

Herniagao 

subfaicina 

0 giro do cingulo sofre herniagao atraves da porgao inferior da foice 
cerebral, causando compressao das arterias pericalosas. Pode ser 
causado por lesbes neopiasicas ou hematomas hemisfericos. 

Monoparesia ou diparesia/plegia crural. 

Herniagao 

cerebelar 

ascendente 

0 cerebelo e o tronco encefaiico sofrem herniagao ascendente atraves 
da incisura da tenda, causando compressao do tronco encefaiico, 
normaimente causado por tumores volumosos da fossa posterior. 

Pode ser precipitada por diminuigao da pressao do compartimento 
supratentorial, como no caso de uma drenagem de LCS intempestiva. 

Alteragao do nivel de consciencia, pupilas dilatadas ou medio- 
fixas, tetraparesia, atitude de decorticagao ou descerebragao, 

Sinai de Babinski contra ou bilateral, Respiragao de Cheyne- 
Stokes. 

Herniagao 

tonsilar 

As tonsilas cerebelares sofrem herniagao atraves do forame Magno, 
causando sua compressao contra o bulbo. 

Alteragao do nivel de consciencia, respiragao lenta, ataxica (ritmo 
de Byot), apneia, bradicardia, parada cardiorrespiratbria. 


Fonte: Adaptado de Greenberg.' 
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nos casos de edema cerebral pos-traumatico, edemas causados por 
diversas etiologias, hidrocefalia, etc. 

■ Edema. 0 edema vasogenico decorrente da quebra da BHE nas 
lesoes neoplasicas causam urn aspecto em "dedo de luva" por 
ser mais intenso na substancia branca. Por isso, na TC, caracteri- 
za-se por hipodensidade, e na RM, por hipersinal nas sequencias 
de T2 e Flair. 0 edema citotoxico ou celular, presente nos AVCi, 
caracteriza-se por perda da diferenciagao corticosubcortical e 
por acometer territorio restrito a area de isquemia, aparecendo 
na TC como hipodensidade, e na RM, com hipersinal nas se¬ 
quencias de T2 e Flair, numa fase nao aguda. No caso do edema 
transependimario, presente na hidrocefalia, ocorre poraumento 
da pressao hidrostatica no interior dos ventriculos, causando 
transudagao nas regions periventriculares. Na TC, caracteriza- 
-se por hipodensidade ao nivel do corno frontal e occipital, e 
na RM, nos mesmos sitios, mas determinando hipersinal nas 
sequencias de T2 e Flair. 

Observagao deve ser feita em relagao a uma etiologia especifica co- 
nhecida como FIIC idiopatica ou pseudotumor, doenga na qual ha sinais 
clinicos de FIIC, mas carece de achados nos exames de imagem, ou seja, 
nao se acham nenhum dos sinais assinalados. Nesses casos, o diagnostico 
e confirmado por meio da pungao lombar (PL), na qual a pressao de aber- 
tura devera ser maior do que 25 mmFIg. 

A Figura 113.2 ilustra alguns exemplos de alteragoes em exames de 
imagem. 

Outros exames diagnosticos tambem usados sao o Dopp/ertranscra- 
niano, que por meio da diminuigao do Indice de pulsatilidade e da dimi- 
nuigao do FSC nas arterias, pode indicar indiretamente FIIC, sendo este urn 
exame interessante para pacientes em ambientes de terapia intensiva por 
estar disponivel a beira do leito. 

Outro exame que atualmente cumpre urn papel praticamente histo- 
rico no arsenal medico diagnostico e a radiografia de cranio, na qual se 
identifica o sinal de "prata batida", sendo esse artefato formado pela im- 
pressao dos giros na calota craniana atraves da pulsatilidade cerebral em 
vigencia de FIIC. 

Muitas etiologias podem estar presentes frente a urn quadro de FIIC. 
No Quadro 113.2, encontram-se as principals etiologias e seus mecanis- 
mos.^ 

■ TRATAMENTO 

PIC e considerada normal para valores abaixo de 15 mmFIg para adultos, 
3 a 7 mmFIg para lactentes e 1,5 a 6 mmFIg para neonatos, respectiva- 
mente. Para intervengao terapeutica, consideram-se pressoes sustenta- 
das acima de 20 mmFIg em adultos como patologico. No entanto, algu- 
mas medidas terapeuticas devem e podem ser tomadas antes mesmo 
que 0 paciente receba qualquertipo de intervengao para monitorizara 
PIC. Essas medidas serao chamadas de medidas gerais e normalmente 
sao de grande valor e podem ser empregadas por qualquer medico; as 
medidas especificas dependem de urn diagnostico preciso da causa de 
FIIC, uma vez que podem variar desde intervengdes cirurgicas a medica- 
mentosas. 

MEDIDAS GERAIS 

Elevagao da cabeceira. A elevagao da cabega em 30° acima do nivel 
do atrio cardiaco, em posigao neutra, auxilia o retorno venoso dos seios 
durais para as veias jugulares e dessas para o atrio cardiaco, facilitando, 
assim, urn daqueles primeiros mecanismos de adaptagao da PIC, o retor¬ 
no venoso atraves da veias jugulares. Lima cabega posicionada abaixo no 



nivel cardiaco ou extremamente fletida ou lateralizada podera dificultar o 
retorno venoso. 

Controle termico. Pacientes com FIIC deverao manter-se com a tem- 
peratura variando entre os valores da normalidade. Controle agressivo da 
febre deve ser empregado, pois essa condigao aumenta o FSC e, assim, a 
PIC. Nao ha dados suficientes que sustentem o uso de hipotermia para 
pacientes vitimas de TCE grave com FIIC refrataria. 

Protegao de vias aereas. Pacientes com FIIC e rebaixamento do 
nivel de consciencia com 8 ou menos pontos na Escala de Coma de 
Glasgow (ECG) deverao ser submetidos a lOT, por algumas razdes. A 
primeira delas e protegao de vias aereas evitando que paciente sem 
controle de consciencia sofra de hipoxia e broncoaspiragdes. A segun- 
da e evitar hipoventilagao e hipercapnia, que causa vasodilatagao e 
aumento da PIC. Deve-se evitar hiperventilagao com hipocapnia com 
PCO 2 abaixo de 30 mmFIg pelo risco gerar isquemia devido a vasocons- 
trigao severa. 


ATENgAO! 


Portanto, recomenda-se manter os niveis de pressao parcia arterial de 
gas carbdnico (PaCOj) entre 30 e 35 mmFIg e nunca acima desses. 


FIGURA 113.2. ■ (A) Imagem detomografia de cranio em corte 
axial demonstrando desvio de linha media causada por hematoma 
subdural agudo; a linha preta demonstra 0 local tedrico da linha 
media; a linha tracejada vermelha demonstra 0 local real da linha 
media mostrando que houve seu desvio da direita para esquerda. 

(B) Imagem de tomografia de cranio em corte axial demonstrando 
desvio de linha media causada por tumor cerebral; a linha preta 
demonstra 0 local teorico da linha media; a linha tracejada vermelha 
demonstra 0 local real da linha media mostrando que houve seu 
desvio da direita para esquerda. (C) Imagem de tomografia de cranio 
em corte axial demonstrando edema cerebral difuso causado por 
trauma craniencefalico. Na imagem, observa-se intenso apagamento 
das cisternas da base. (D) Imagem de tomografia de cranio em corte 
axial demonstrando hidrocefalia hipertensiva. Os circulos vermelhos 
tracejados identificam areas de edema transependimario. 
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QUADRO 113.2 ■ Principals causas de hipertensao intracraniana 
aguda e seus mecanismos fisiopatoiogicos 


ETIOLOGIA 

MECANISMO FISIOPATOLOGICO 

TCE 

Efeito de massa 

Edema 

Vasodilatagao 

HSA 

Efeito de Massa 

Edema 

Disturbio da circulagao do LCS 

Trombose em seios venosos 

Edema 

Disturbio da circulagao do LCS 

Encefalopatia hipbxico-isquemica 

Edema 

Tumor cerebral 

Efeito de massa 

Edema 

AVCi 

Edema 

Hemorragia cerebral espontanea 

Efeito de massa 

Edema 

Abscesso 

Efeito de Massa 

Edema 

Meningite 

Edema 

HIC idiopatica 

Disturbio da circulagao do LCS 

Encefalopatia Hepatica aguda 

Edema 

Vasodilatagao 

Sindromes hiperosmolares agudas 

Edema 

Encefalopatia hipertensiva 

Edema 

Sindrome de Reye 

Edema 

Hidrocefalia 

Disturbio da circulagao do LCS 

Cranioestenoses 

Restrigao do crescimento craniano 

Fonte: Adaptado de Stocchetti e Maas.^ 



Sedagao e analgesia. Pacientes com hipertensao, com HiC impondo 
quadro de coma (ECG < 8), aiem da intubagao com ventiiagao adequada 
para evitar a hipercapnia, deverao receber sedagao a base de midazolam 
na dose de 2 a 4 mg/h, IV, de modo contmuo em bomba de infusao, ou 
Propofol, na dose de 20 a 75 mcg/kg/min, IV, de modo contmuo em bom¬ 
ba de infusao. A analgesia devera ser baseada no uso de opioides, como 
fentanil na dose de 2 a 5 mcg/kg/h, IV, de modo contmuo em bomba de 
infusao, ou sulfentanil, 0,05 a 2 mcg/kg/h, IV, de modo contmuo em bom¬ 
ba de infusao. Essas medidas tern como objetivo reduzir o tonus simpatico 
elevado, a HIC induzida por movimento, esforgo, a tosse, a tensao da mus- 
culatura abdominal e permitir acoplamento a VM. 

Controle hidreletroh'tico. Devem-se evitar alteragdes hidreletrollticas 
principalmente do sddio, pois tanto a hiponatremia quando a hipernatre- 
mia podem contribuir para aumento do edema cerebral. 


MEDIDAS ESPECIFICAS 

Essas medidas sao normalmente empregadas apos a identificagao do 
diagnostico etiologico de HIC e, muitas vezes, dependera de urn especia- 
lista, como o neurocirurgiao, o neurologista ou o neurointensivista para o 
seu adequado manejo. 

Uso de glicocorticoides. Normalmente empregado para situagoes 
em que a etiologia causadora de HIC e uma lesao neoplasica causando 
edema vasogenico. Seu papel, nesses casos, e restaurar a BHE, restabe- 
lecendo os mecanismos de transporte ativo, permitindo corregao de dis- 
turbios que propiciam a formagao do edema vasogenico. Seu mecanismo 
exato de diminuigao de HIC, nesses casos, nao e perfeitamente conhecido, 
e urn dos mecanismos envolvidos e a diminuigao da produgao de LCS. A 
dexametasona utilizada em uma dose de ataque de 10 mg e mantida com 
doses de 4 mg de 6/6h pode causar diminuigao da PIC em 2 a 8 dias. 
Efeitos colaterais sao aumento do risco de infecgao, sindrome de Cushing, 
ulceras gastricas, dentre outros principalmente se utilizados a longo prazo. 

Uso de solugdes hiperosmolares. Em geral, as terapias hiperosmo- 
lares sao empregadas em casos de HIC documentadas por cateter monitor 
de PIC. Nesses casos, esforgos devem ser empregados quando a PIC for 
maior do que 20 mmHg sustentada por urn tempo maior do que cinco mi¬ 
nutes. Dentre as solugdes hiperosmolares, o manitol e a salina hipertonica 
sao utilizadas em condigdes em que se pressupde que ha integridade da 
BHE, ja que seus mecanismos de agao dependem da integridade da BHE 
para que ocorra transporte osmdtico do meio extracelular para o intravas¬ 
cular e, assim, diminua o edema cerebral. 0 manitol 20% e usado em bolus 
0,25 a 1 g/kg infundido em menos de 10 minutos seguido por bolus de 
0,25 g/kg a cada 6 horas. A salina hipertonica (NaCI 20%) na dose de 1 ml/ 
kg pode ser usada de forma adjunta ou na refratariedade ao uso de mani¬ 
tol. Ambos os agentes devem ser usados se osmolaridade serica for menor 
do que 320 mOsm/L; dessa forma, os niveis de osmolaridade devem ser 
monitorizados, bem como o sodio serico, que podera sofrer aumento. Na 
presenga de sodio serico maior do que 160 a 165 mEq/L, torna as terapias 
hiperosmolares ineficazes. 

Outras circunstancias que as solugoes hiperosmolares podem ser 
usadas sem monitoragao de PIC e no contexto do TCE grave, quando o 
paciente, na internagao, ja apresenta sinais de herniagao transtentorial 
descendentes, por exemplo. Nesses casos, tanto o manitol 20% quando a 
salina hipertonica podem ser usados, lembrando que, em pacientes com 
instabilidade hemodinamica (PAS < 90), se da preferencia pelo uso de 
salina hipertonica, devido ao menor risco de deplegao do volume intra¬ 
vascular. 

Cirurgia. Os procedimentos cirurgicos tern urn papel ampio dentro da 
sindrome de HIC, podendo variar desde a derivagao ventricular externa 
(DVE) ate a microcirurgia para exerese de uma lesao neoplasica. 

• DVE e monitoragao da PIC. Nos pacientes vitimas de TCE, e estabe- 
lecido que pacientes com Glasgow < 8 -P TC alterada ou Glasgow 
< 8 com TC normal que tiverem dois ou mais dos seguintes acha- 
dos: idade > 40 anos, PAS < 90 mmHg e postura de decerebragao 
ou decorticagao deverao ser submetidos a monitoragao da PIC com 
cateter parenquimatoso ou ventricular, sendo que o ultimo tern o 
beneficio de poder drenar LCS, como em uma DVE. 

Outros casos que poderao se beneficiar de DVE sao os pacientes com 
hidrocefalia causada por infecgao aguda nao tratada. 

• Derivagao ventriculoperitoneal. Procecidamento indicado para pa¬ 
cientes com hidrocefalia comunicante. 

• Terceira ventriculostomia endoscopica. Procedimento indicado 
para pacientes com hidrocefalia obstrutiva. 

• Craniotomia para drenagem de hematomas. De maneira geral, he¬ 
matomas intracranianos com efeito de massa poderao sertratados 
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por meio de craniotomia para drenagem do hematoma, como nos 
casos de hematomas epidurais, subdurais e contusoes. Ha discus- 
sao acerca do beneficio de tratar pacientes com hematomas intra- 
parenquimatosos espontaneos profundos. 

• Craniectomia descompressiva. Esse procedimento pode ser indica- 
do nas circunstancias em que a HIC e refrataria a medidas cimicas, 
portanto, necessitando de expansao do continente para manu- 
tengao da vida. Esse procedimento esta indicado para pacientes 
vitimas de AVCi que acomete > 50% do territorio da arteria cere- 
brai media, menos de 60 anos e com intervaio de inicio do quadro 
menor do que 72 horas e, em aiguns estudos, considerou-se ate 
96 horas; e nos casos de TCE grave refratarios a todas as outras 
medidas ja apresentadas de controle para HiC, sendo considerada 
medida de segunda iinha. 

Drenagem de LCS. Para pacientes com cateter de monitoragao de 
PiC acopiados a sistemas de DVE, e possivel reaiizar drenagem de LCS 
por meio do prdprio dispositivo da DVE. Essa drenagem deve ser feita de 
forma passive deixando a aitura de regua hidrostatica de 10 a 15 mmHg 
do meato acustico interno, permitindo drenagem de 5 a 10 mL de LCS. 

Agentes barbituricos. Essas medicagoes agem atraves da vasocons- 
trigao de arterioias de areas normals desviando o fiuxo sanguineo para 
areas isquemicas; aiem disso, diminuem a demanda metaboiica de Oj, 
com redugao do ESC, estabiiizando a perfusao cerebrai e diminuindo a 
PiC. No entanto, sua agao sistemica promove redugao do tonus simpatico, 
causando vasodiiatagao periferica e depressao miocardica, o que, muitas 
vezes, iimita o uso da medicagao. Atuaimente, esses agentes tern sido re- 
servados apenas para casos de TCE grave, com HiC refrataria a todas as 
medidas terapeuticas citadas. 

Mode de uso do Tiopental 

• Dose iniciai 5 mg/kg. iV, administrado em 10 minutos. 

• Dose de manutengao 5 mg/kg/h por 24 h e, apos esse periodo, a 
dosagem pode ser reduzida para 2,5 mg/kg/h, o nivei serico tera- 
peutico e de 6 a 8,5 mg/dL, devendo-se tituiar a dosagem confor- 
me a PiC e a supressao do EEG. 


ATENgAO! 


0 cenario ideai para uso da medicagao e o paciente em ambiente de 
terapia intensiva, como cateter monitor de PiC, monitoragao invasiva 
de pressao arterial (PA) e PVC, aiem da monitoragao dos demais para- 
metros vitais. 


REVISAO 


■ A definigao de HIC e baseada em valores de PIC. Valores abaixo 
de 15 mmHg sao considerados normals para adultos, entre 15 e 
20 mmHg pode corresponder a aumentos pressoricos transitorios 
fisiologicos, como na tosse e nas manobras de Valsava, e valores 
acima de 20 mmHg sustentados por mais de 5 minutos em adultos, 
considera-se patologico. 

■ De maneira geral, a importancia do entendimento das relagoes fi- 
siologicas esta diretamente ligado ao tratamento empregado nos 
casos de HIC, em que se busca intervengao precoce para evitar os 
estagios mais avangados da curva de Langfitt. 

■ A sindrome de HIC e caracterizada clinicamente por meio de sinais 
e sintomas, com suas particularidades semiologicas: cefaleia, vomi- 
tos, alteragao do nivei de consciencia, papiledema, hipertensao ar¬ 
terial, em neonatos e lactentes, abaulamento e tensao na fontanela, 
Ibradicardia, alteragoes do ritmo respiratorio, diplopia. 

■ A suspeita diagnostica deve ser baseada na historia clinica e no 
exame fisico. Frente a hipotese clinica de HIC, e imperative a inves- 
tigagao diagnostica. Nesse sentido, existem dois exames a serem 
solicitados, a TC e a RM. 

■ No tratamento da HIC, algumas medidas terapeuticas devem e 
podem ser tomadas antes mesmo que o paciente receba qualquer 
tipo de intervengao para monitorizar a PIC. Essas medidas serao 
chamadas de medidas gerais e normalmente sao de grande valor e 
podem ser empregadas por qualquer medico; as medidas especifi- 
cas dependem de urn diagnostico precise da causa de HIC, uma vez 
que podem variar desde intervengoes cirurgicas a medicamentosas. 
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BAIXA SUBITA DE VISAO 


■ NILVAS. B. MORAES 


A perda subita de visao e, por definigao, a baixa visual que ocorre de 
maneira abrupta, podendo ser uni ou bilateral. Quando unilateral, deve 
ser diferenciada de descoberta subita da baixa visual, em que o paclente 
ja apresentava a aculdade visual dimlnuida em virtude, por exempio, da 
ambllopla, porem por ter visao preservada no outro olho, nao havia feito 
0 diagnostico da baixa visao. A historia de doengas oculares previas e fun¬ 
damental para a compreensao da baixa visual. 

Quando a baixa subita da visao e uni ou bilateral, e considerada uma 
urgencia oftalmologica e o paciente deve procurer urn pronto-socorro of- 
talmologico. 


ATEN^AO! 


A perda subita da visao bilateral esta mais associada a doengas siste- 
micas, principalmente as neurologicas; quando a baixa visual subita e 
unilateral, trata-se de doenga ocular. 

Se a baixa visual e acompanhada de vermelhidao ocular e dor, deve- 
mos descartar a presenga de inflamagao intraocular e do nervo optico. E, 
se antes da baixa visual subita, houve historia de alteragoes transitorias da 
visao (amaurose fugaz), pode-se tratar de fenomenos embolicos. 

Pacientes hipertensos e diabeticos podem apresentar baixa subita de 
visao por alteragoes vasculares, como oclusoes de vela ou de arteria reti- 
nianas ou hemorragia vltrea. 

0 exame ocular deve ser detalhado, com a medida da acuidade visual 
em cada olho separadamente, o teste dos reflexos pupilares direto e con¬ 
sensual, avaliagao da motilidade extrlnseca ocular, determinarse a baixa 
visual e predominantemente central ou difusa, biomicroscopia {presenga 
de hifema, edema de cornea, catarata), medida da pressao ocular e, por 
ultimo, a oftalmoscopia binocular indireta sob dilatagao pupilar. 

0 exame de oftalmoscopia binocular indireta (fundo de olho) permite 
a observagao de detalhes da cabega do nervo optico, da retina e dos vasos 
como urn todo e e fundamental para o diagnostico do que causou a baixa 
visual. 


ATENgAO! 


Dependendo do diagnostico ocular, uma avaliagao sistemica detalha- 
da e mandatoria. 

Muitas doengas podem causar baixa subita de visao uni ou bilateral. 
Nos casos bilaterais acompanhados de dor e sem olho vermelho, podemos 
pensar em papiledema pela presenga de hipertensao intracraniana e, com 
olho vermelho, uveite. Nos casos unilaterais, sem dor e sem olho vermelho, 
podemos pensar em amaurose fugaz, hemorragia vitrea, oclusao vascular 
da retina, neuropatia optica isquemica. E nos casos com presenga de dor 
sem olho vermelho, pode-se tratar de neurite optica isquemica arteritica ou 
neurite optica nao isquemica. Se a baixa visual unilateral for acompanhada 
de dor e vermelhidao ocular, devemos descartar glaucoma agudo e uveite. 


Entre as doengas que levam a baixa visao de descoberta subita, alem 
da ambliopia ja mencionada, podemos incluir a degeneragao macular rela- 
cionada a idade, com atrofia ou sangramento na macula e buraco macular 
que levam ao comprometimento visual central e o descolamento de retina 
em que a baixa visual so e percebida quando existe envolvimento da re- 
giao macular. 

Nos casos de baixa subita de visao bilateral com olhos vermelhos 
e dor, a uveite (inflamagao do trato uveal - iris, corpo ciliar e coroi- 
de) pode ser anterior ou posterior. Em geral, a baixa visual e leve ou 
moderada, com embagamento. E mais grave quando afeta a retina e a 
coroide, como observamos nos casos de toxoplasmose, sifilis ou tuber- 
culose. 0 exame oftalmologico mostra presenga de celulas inflamatorias 
na camara anterior ao exame de biomicroscopia, podendo a pressao 
ocular estar normal ou aumentada. As uveites posteriores apresentam 
celulas no vitreo e fundo de olho com lesao exsudativa retinocoroidia- 
na. Os casos autoimunes como artrite reumatoide inespecifica, doenga 
de Behcet, doenga de Vogt-Koyanagi-Harada cursam com uveites bila¬ 
terais. 

Quando o paciente se queixa de baixa subita de visao bilateral leve 
a moderada, podendo ou nao estar associada a cefaleia, sem hiperemia 
ocular e com dor a movimentagao, devemos descartar a presenga de pa¬ 
piledema associada a presenga de hipertensao intracraniana. Nesses pa¬ 
cientes, alem da baixa subita da visao, pode estar associada alteragao do 
campo visual periferico. 


ATENgAO! 


A avaliagao neurologica com imagem e pungao do LCS e mandatoria. 


■ DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

1 I Glaucoma por fechamento angular (glaucoma agudo): e urn 
aumento abrupto da pressao intraocular, com uma baixa visual unilate¬ 
ral, acompanhada de dor forte e olho vermelho. E comum os pacientes 
procurarem o pronto-socorro neurologico por quadro de cefaleia frontal 
acompanhada de vomitos, alem da vermelhidao ocular. Ocorre mais co- 
mumente em mulheres acima dos 45 anos, hipermetropes ou asiaticas. 
Podemos observar crises de fechamento angular em usuarios de medica- 
mentos anticolinergicos e antidepressivos. No exame oftalmologico, 
alem da baixa visual, observam-se edema de cornea, meia midriase, 
camara anterior rasa, celulas na camara anterior e aumento da pressao 
intraocular. 

2 I Uveite: e a inflamagao dos tecidos uveais (iris, corpo ciliar, coroide 
e retina). Pode ser anterior ou posterior ou difusa. Qs quadros bilaterais 
estao associados a doengas imunologicas e as unilaterais aos quadros in- 
fecciosos, em especial a toxoplasmose. Alem da baixa visao, que pode ser 
variavel, existe olho vermelho, presenga de celulas na camara anterior, 
opacidades no vitreo e dificuldade na dilatagao pupilar. 

3 I Neuropatia optica isquemica anterior (NOIA): na forma arteritica 
ocorre uma baixa visual subita unilateral em decorrencia de uma perfu- 
sao inadequada da cabega do nervo optico em razao das alteragoes das 
arterias cilares posteriores. Observa-se uma perda de campo visual altitu¬ 
dinal, acompanhada de dor a movimentagao ocular, cefaleia temporal ou 
generalizada (moderada ou grave), claudicagao da mandibula com dor ao 
falar ou mastigar. Existe urn defeito pupilar aferente e, no fundo de olho, 
observa-se edema de papila. 

4 I Neurite optica: inflamagao do nervo optico de etiologia desconheci- 
da, podendo estar associada a esclerose multipla. A baixa visual e subita, 
piorando no decorrer do dia, com dor atras do olho, pior a movimentagao. 
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Alem da baixa visao, existe um escotoma central, defeito pupilar aferente 
relative ao exame dos reflexes pupllares e e funde de eihe pede ser ner- 
mal se a Inflamagae estiver acemetende apenas a pergae retrebulbar de 
nerve optice. 

5 I Hemorragia vftrea: baixa de visae subita, indeler, que pede ser ape¬ 
nas um embagamente visuai eu baixa grave da visae, quande e sangue 
preenche teda a cavidade vltrea. A causa mais cemum e a retinepatia dia¬ 
betica preliferativa, mas eutras etielegias ceme e trauma, returas retinia- 
nas, discrasias sanguineas e eclusdes vasculares da retina, descelamente 
de vitree pesterier e smdreme de Tersen (hemerragia subaracnoidea) pe- 
dem levar a hemerragia vitrea. 

6 I Descelamente de retina: ecerre uma alteragae ne campe visual 
primariamente, cerrespendende a area de retina descelada. A baixa 
visual ecerre quande a macula e afetada pele descelamente. 0 desce¬ 
lamente da retina e precedide pela queixa de mescas velantes e fetep- 
sias, cem ecerrencia maier em pacientes miepes e eperades de catarata. 
0 exame de fundescepia binecular indireta faz e diagnostice. 

7 I Degeneragao macular relacionada a idade (DMRI): a baixa visuai e 
central, ecerrende em ideses acima des 60 anes de idade. Tante a ferma 
seca ceme a hemerragica (exsudativa) pedem causar baixa da visae, sen- 
de a seca mais insidiesa e a hemerragica, abrupta. Ae exame da retina, 
ebserva-se lesae macular bilateral assimetrica. 

8 I Amaurose fugaz: caracterizada per embelia nes vases retinianes 
causades per deenga caretidea (placa de aterema) eu embeles erigi- 
nades de ceragae. A queixa e baixa visual grave cem duragae de mi¬ 
nutes a uma beta, cem restabelecimente da visae nermalmente, sem 
sequelas. E mandatoria a avaliagae cardiaca (ececardiegrama e depller 
de carotida). 

9 I Oclusdes vasculares da retina 

a. eclusae da vela central da retina: asseciada a deengas sistemicas 
(diabetes, hipertensae arterial, deengas cardievasculares e hema- 
telogicas) e deengas eculares ceme e glaucema. 0 exame de fun¬ 
descepia revela a presenga de hemerragias retinianas em tedes 
es quadrantes, cem tertuesidade e ingurgitamente veneses. Pede 
haver ecerrencia de glaucema neevascular na ferma de eclusae da 
veia central isquemica; 

b. Oclusae de rame venese da retina: em geral, a baixa visual ecerre 
se existe cempremetimente da area macular, per hemerragia eu 
per edema. 0 exame de funde de eihe mestra hemerragias reti¬ 
nianas na regiae ende ecerreu a ebstrugae (temperal eu nasal, 
inferier eu superier). A alteragae de campe visual esta presente, 
mesme cem a acuidade visual central preservada; c) eclusae da 
arteria central da retina: mais frequente em hemens, unilateral, 
asseciada as deengas sistemicas. Neta-se defeite pupilar afe¬ 
rente, cem retina esbranquigada ae exame de funde de eihe e 
macula avermelhada (macula "em cereja"). A acuidade visual e 
de percepgae luminesa a centa-dedes. Se a eclusae ecerreu na 
arteria eftalmica, a visae e nula (ausencia de percepgae lumine¬ 
sa). Nae ha tratamente ecular, mas e fundamental a investigagae 
da fente embolica; d) eclusae de rame arterial da retina: a queixa 
e perda de campe visual cerrespendente ae lecal da ebstrugae 
arterial. So existe baixa visual quande a macula e afetada. Nae ha 
tratamente. 


REVISAO 


• A perda subita de visae e a baixa visual que ecerre de maneira 
abrupta, podendo ser uni eu bilateral. A historia de deengas ocu- 
lares previas e fundamental para a compreensao da baixa visual. 


■ Quande a baixa subita da visae e uni eu bilateral, e considerada 
uma urgencia oftalmologica e o paciente deve procurer um pronto- 
-socorro oftalmologico. 

■ 0 exame ocular deve ser detalhado, com, entre eutras medidas, a 
oftalmoscopia binocular indireta para a observagao de detalhes da 
cabega do nerve optice, da retina e dos vases come um todo e e 
fundamental para o diagnostice do que causou a baixa visual. 

■ Muitas deengas pedem causar baixa subita de visae uni eu bilateral, 
come ambliopia, uvefte; cases autoimunes come artrite reumatoide 
inespecifica, doenga de Behcet, doenga de Vogt-Koyanagi-Harada 
cursam com uveites bilaterais. 

■ Importante estabelecer diagnostice diferencial para estabelecimen- 
to da conduta terapeutica. 
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DIPLOPIA 


■ ANA LUISA H6FLING-LIA4A 

■ SILVIA HERCULANO SHIDA 


Diplopia ou visao dupla e a percepgao simultanea de duas imagens iden- 
ticas de um unico objeto. Resulta de um desalinhamento ocular. Trata-se 
de um sintoma comum a diversas doengas. Vale ressaltar que o manejo 
da diplopia no pronto-socorro visa a excluir e a tratar rapidamente causas 
com risco de vida iminente, como: MAV cerebrals (aneurismas), herniagao 
do uncus, aumento da PIC e crise miastenica. Posteriormente, todos os 
pacientes com queixa de visao dupla devem ser encaminhados ao oftal- 
mologista para avaliagao e tratamento especificos. 

A diplopia classifica-se em monocular e binocular. A primeira se da 
quando a duplicidade de imagens e percebida em um unico olho, mediante 
a oclusao do contralateral, e ocorre devido a erros refracionais, tais como 
astigmatismo, doengas oculares externas (ceratocone, pterigio), catara¬ 
ta, luxagao de cristalino e doengas retinianas. A diplopia binocular pode 
ser causada por afeegoes que acometam a MOE, dentre elas, paralisias 
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perifericas dos nervos oculomotores (oculomotor, troclear e abducente), 
doengas sistemicas, como Miastenia grave e doenga de Graves; e trauma 
direto da MOE, encarceramento muscular assoclado a fratura orbitaria. 

Neste capitulo, serao abordadas as principals causas de diplopia no 
atendimento de emergencia (Quadro 115.1). 


QUADRO 115.1 

■ Causas de diplopia no atendimento de urgencia 

PARESIA/ 




PARALISIAS 




OCULOMOTORAS 

OCULOMOTOR 

TROCLEAR 

ABDUCENTE 

Doengas 

Doenga de 

Miastenia 


sistemicas 

Graves 

grave 


Causas orbitarias 

Orbitopatia de 

Pseudotumor 

Trauma de 


Graves 

orbitario 

orbita 


■ QUADRO CUNICO 

0 paciente com diplopia pode apresentar torcicolo e posigao viciosa de 
cabega para compensar o campo de visao dupla e, assim, manter a bino- 
cularidade. Tambem pode haver ptose (paralisia completa do nervo ocu¬ 
lomotor, miastenia) e, nesse caso, os sintomas estao diminutos, ja que urn 
dos olhos se encontra ocluido parcial ou completamente. 


ATENgAO! 


Com frequencia, sao relatados sintomas como nauseas, cefaleia, des- 
conforto, dificuldade ao caminhar e realizar atividades do cotidano. 

• Paresia/paralisia Oculomotora (3° NC). 0 nucleo do 3° par loca- 
liza-se no mesencefalo. Suas fibras passam pelo nucleo rubro e, 
apos emergirem do tronco cerebral, situam-se proximas a borda 
do cerebelo, estando vulneravel a compressoes pela porgao me¬ 
dial do lobo temporal. Suas fibras motoras inervam o Reto Medial 
(RM), Reto Inferior (Rl) e Obliquo Inferior (01) ipsilaterais e Reto 
Superior (RS) contralateral. As fibras perifericas (parassimpaticas) 
sao responsaveis pela constrigao pupilar. 0 paciente com paresia/ 
paralisia do 3°. NC apresenta ptose parcial ou completa, hipotro- 
pia e exodesvio. Ao exame da MOE, o medico observara limitagao 
da adugao e elevagao do olho comprometido. A paresia periferica, 
sem acometimento pupilar (pupilas fotorreagentes), decorre de 
lesoes vasculares isquemicas da vasa nervorum, poupando as fi¬ 
bras perifericas parassimpaticas que inervam a pupila. Dentre as 
principals causas estao o diabetes, A hipertensao e A arterite de 
celulas gigantes. a paresia oculomotora com acometimento pupilar 
e causada por lesoes compressivas, dentre elas tumores, aneuris- 
ma da comunicante posterior, herniagao do uncus e lesoes do seio 
cavernoso (3°, 4°, 5° e 6“ NC). 

■ Paresia/paresia do troclear (4° NC). 0 nucleo do 4° NC localiza-se 
no mesencefalo, na altura do coliculo inferior, ventral ao aqueduto 
de Sylvius, abaixo do nucleo oculomotor. 0 fasciculo se curva pos- 
teriormente ao redor do aqueduto e decussa no veu medular. 0 
feixe do 4° NC tern intima relagao com a arteria cerebral posterior e 
cerebelar superior. A porgao intracavernosa segue lateral a parede 
do seio cavernoso, inferiomente ao 3° NC e acima da primeira divi- 
sao do 5° NC. A porgao orbitaria inerva o musculo obliquo superior. 
0 paciente com paresia/paralisia de 4° NC geralmente apresenta 
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PVC com mento deprimido e face girada para compensar a diplo¬ 
pia torsional ocasionada pelo desvio ocular. Ao exame da MOE, o 
medico observara hipertropia na PPO com piora na adugao do olho 
comprometido. E o mais exposto dos NC, pois emerge do lado dor¬ 
sal do encefalo e e, portanto, mais vulneravel aos traumas. 

• Paresia/paralisia do abducente (6° NC). 0 nucleo do 6° NC situa- 
-se na ponte, ventral ao assoalho do quarto ventriculo e emerge do 
tronco na transigao entre a ponte e o bulbo. Em sua porgao intraca¬ 
vernosa, esta intimamente relacionado a carotida interna. A porgao 
orbitaria atravessa a fissura orbitaria superior para inervar o RL. 0 
paciente com paresia/paralisia de 6° NC refere diplopia horizontal 
e apresenta PVC com face girada para o lado oposto ao desvio. Ao 
exame da MOE, o medico observara limitagao de abdugao do olho 
comprometido. E o mais longo dos NC, vulneravel a compressoes e 
processes infecciosos. As principals etiologias iciuem: 

• vasculopatias (diabetes e HAS); 

■ PIC aumentada, nesses cases, geralmente paralisia bilateral;. 

■ inflamagdes: smdrome de Gradenigo (mastoidite ou petrosite 
aguda e paresia/paralisia do 6° NC), paralisia pos-viral; 

■ neoplasias, 

A paresia de 6° NC causa desvio convergente, e os principals diagnos- 
ticos diferenciais sao orbitopatia de Graves, esotropia infantil, smdrome 
de Duane e fratura orbitaria (encarceramento do RM). 

• Miastenia grave. Ocorre por alteragao na jungao neuromuscular 
devido a presenga de anticorpos antirreceptores de acetilcolina. 
A apresentagao e bimodal, sendo o primeiro pico dos 10 aos 40 
anos, com predominancia no sexo feminine; o segundo pico, dos 
50 aos 70 anos, mais nos homens. A prevalencia e de 3:100.000 
nos Estados Unidos, aproximadamente. Os pacientes com miaste¬ 
nia apresentam fraqueza flutuante dos musculos voluntaries es- 
triados esqueleticos, especialmente oculares e mastigadores envol- 
vidos na deglutigao, principalmente depois de esforgo fisico com 
restabelecimento apes repouso. Comumente, ha ptose e diplopia 
vertical flutuante. Ha rapida recuperagao apos a administragao de 
anticolinesterasicos. 

• Orbitopatia de Graves. 60 a 80% dos cases ocorrem em associa- 
gao ao hipertirodismo, podendo anteceder, coincidir ou suceder a 
ele. A doenga clinica (doenga de Graves) caracteriza-se por bocio, 
hipertiroidismo, mixedema pre-tibial e orbitopatia infiltrativa. Tais 
condigdes podem ocorrer isoladamente. A patogenese da doenga 
esta relacionada com a presenga de anticorpos contra os recep- 
tores de TSH, assoclado ao aumento de glicosaminoglicanos nos 
fibroblastos. Consequentemente, ha urn processo inflamatorio 
que acomete tanto a gordura quanto a musculatura periocular. 
Ha periodos de remissao e atividade da inflamagao. Na fase infla- 
matoria, o paciente pode apresentar hiperemia ocular (caruncula 
principalmente), edema palpebral e proptose. Na fase cronica, ha 
estrabismo restritivo (limitagao da elevagao e adugao) devido a fi¬ 
brose da MOE. 


ATENgAO! 


0 inicio da diplopia e insidioso com acometimento bilateral e assimetri- 
co da MOE (especialmente Rl e RM). 

• Pseudotumor orbitario. e uma causa comum de orbita aguda 
(proptose, limitagao da MOE e sinais flogisticos, como dor e hipe¬ 
remia). Pode haver baixa acuidade visual, diplopia e sinais sistemi- 
cos, como febre e mal-estar. Ocorre predominantemente em adul- 
tos. Trata-se de inflamagao orbitaria idiopatica, histologicamente 
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caracterizada pela presenga de infiltrado pleomorfico inespecifico 
e linfocitico policlonal. 

• Fratura de orbita. a diplopia pode ocorrer em casos de fratura 
orbitaria devido ao encarceramento muscular (Rl, RM, 01) ou do 
tecido conectivo adjacente e gordura orbitaria. 

■ fratura do soalho (blow-out), e a mais comum das fraturas or- 
bitarias, provocada por goipe direto sobre o osso malar e globo 
ocular levando a herniagao do conteudo orbitario para o seio 
maxilar. 0 paciente apresenta sinais perioculares (equimose, 
edema e enfisema) de grau variavel conforme a gravidade da 
lesao, anestesia do nervo infraorbitario e comum {palpebra 
inferior, regiao malar, lateral nasal, labio superior e gengivas), 
diplopia vertical que piora a supradugao. 0 encarceramento e 
facilmente visivel a radiografia de orbita e seios da face sob o 
formato de gota pendente. 

■ fratura da parede medial, a maioria esta associada a fratu¬ 
ra do soalho, raramente ocorre de forma isolada. Pode haver 
encarceramento do musculo RM e ou Rl nas fraturas mistas. 0 
paciente apresenta enfisema subcutaneo que piora a manobra 
de valsalva, diplopia horizontal associada ou nao a diplopia ver¬ 
tical. A radiografia mostra sinais indiretos, como velamento do 
seio etmoidal ipsilateral e enfisema. TC e RM tern melhor acura- 
cia nesses casos no detalhamento da lesao ossea e dos tecidos 
encarcerados, respectivamente. 

■ fratura da parede lateral e teto. sao mais raras e envolvem 
mecanismo violento de trauma. As fraturas da parede lateral en¬ 
volvem 0 RL, ja as do teto, RS e levantador da palpebra. 0 globo 
ocular sofre deslocamento nos pianos axial e inferior. 

■ DIAGNOSTICO 

• Acuidade visual (AV). A medida da AV detecta deficit nas vias 
opticas da retina, do nervo optico e do encefalo. Deve ser medi¬ 
da separadamente em cada olho e com a corregao optica caso o 
paciente ja faga uso da mesma. Preferencialmente, utiliza-se a Ta- 
bela de Optotipos de Snellen a 6 metros ou 20 pes do paciente; o 
registro e expresso por uma fragao, cujo denominador representa 
a menor linha que foi lida, e o numerador, a distancia da tabela. 

• Teste de cobertura monocular. Inicialmente e precise diferen- 
ciar diplopia monocular de binocular. Para tal, ocluir urn dos olhos 
do paciente e, em seguida, o contralateral, se persistir a queixa 
mesmo com urn dos olhos ocluido, trata-se de diplopia monocular. 
Nesse caso, o medico deve encaminhar o paciente ao oftalmologis- 
ta para uma avaliagao especifica. Caso o sintoma desaparega me- 
diante a oclusao de urn dos olhos, trata-se de diplopia binocular, e 
0 examinador observara desvio do olho afetado apos desoclui-lo. 

• Teste do reflexo corneano (Hirschberg). Com a luz de uma lan- 
terna, o examinador observara a localizagao do reflexo corneano 
produzido. No paciente sem desvio ocular, o reflexo sera centrado 
em ambos os olhos (no centro das pupilas). Em urn paciente com 
desvio convergente, o reflexo corneano do olho desviado esta si- 
tuado no bordo lateral da pupila, e no desvio divergente, no bordo 
nasal. Na hipertropia, o reflexo corneano do olho afetado estara no 
bordo inferior da pupila, e o inverso, ou seja, no bordo superior em 
caso de hipotropia. 

• Versoes oculares. Em seguida, deve-se avaliar a MOE. 0 paciente 
deve fixar urn objeto a 30 centimetres de seus olhos e o acom- 
panhar a movimentagao horizontal e vertical, abrangendo todos 
os campos da rotagao ocular. 0 examinador deve observar se ha 
alguma limitagao durante as versoes. 


■ Oftalmoscopia direta. 0 exame de fundoscopia com oftalmosco- 
pio direto e essencial para descartar papiledema (edema bilateral e 
simetrico do disco optico secundario ao aumento da PIC). No caso 
da doenga de Graves com comprometimento orbitario, pode haver 
edema unilateral do disco, assim como em outras neurites opticas. 

• Estudos de imagem 

• Radiografia. Possibilita avaliagao das partes osseas. Radiogra¬ 
fia das orbitas e seios da face auxilia no diagnostico das fraturas 
do soalho da orbita. 

• Tomografia computadorizada de cranio. Deve ser realizada 
nos casos suspeitos de paresia/paralisia oculomotora para ex- 
cluir causas compressivas, tumorais e alteragoes cerebrovascu- 
lares (aneurisma, hemorragia). Na orbitopatia de Graves, o es- 
tudo de imagens tern grande importancia no diagnostico. Alem 
da tomografia computadorizada de cranio, deve-se realizar 
tomografia computadorizada de orbita com corte coronal e 
axial para avaliagao da MOE. Nota-se espessamento fusiforme 
dos musculos com tenddes preservados e acometimento prin- 
cipalmente dos musculos Rl e RM. No pseudotumor orbitario, 
ha espessamento difuso da MOE, nao poupando os tenddes 
musculares. 

• RM. ideal para avaliagao de partes moles, incluindo gordura 
orbitaria e MOE, porem deve ser evitada devido ao alto custo. 

• Avaliagao diagnostica especifica 

• Miastenia grave: 

■ Teste do Tensilon (Edrofonio). 10 mg (intravenosa), melhoria 
da forga em 30 a 60 segundos ate 4 a 5 minutes. 

■ Piridostigmina. 1,5 mg, melhoria da forga em 10 a 15 minu¬ 
tes com pico em 30 minutos e duragao de ate 3 horas. 

■ Eletroneuromiografia. decrescimento progressive dos poten- 
ciais de agao musculares a estimulagao repetitiva. 

■ TRATAMENTO 

A condugao da diplopia no PS dependera diretamente de sua causa. Apos 
a anamnese detalhada, exame fisico geral e especifico, incluindo AV, mo- 
tilidade e fundoscopia, o medico emergencista devera solicitar os exames 
complementares necessaries para o diagnostico e tratamento. 


ATENgAO! 


Para alivio dos sintomas provocados pela visao dupla, deve ser prescri- 
ta a oclusao monocular, independente da causa. 

• Paresia/paralisia do 3°, NC: 

■ com acometimento pupilar (REM ausente). em geral, sao lesoes 
cirurgicas, tais como aneurismas, herniagao uncal e trauma. 
Deve ser realizado o atendimento de suporte conforme as ne- 
cessidades do paciente, bem como tratamento neurocirurgico 
adequado para o caso (craniotomia, embolizagao). 

• sem acometimento pupilar (REM presente), lesoes clinicas, 
principalmente diabetes e hipertensao. No atendimento da ur- 
gencia, os pacientes devem ser submetidos a mensuragao da 
pressao arterial (PA), avaliagao da glicemia (dextro, glicemia de 
jejum e Hb glicosilada), analise urinaria (urina I, ureia e creati- 
nina [Cr]). Na maioria dos casos, ha remissao espontanea em 
tres meses, e o paciente deve ser encaminhado ao oftalmologis- 
ta para seguimento e tratamento especifico (aplicagao de toxina 
botulinica no RL para prevenir contratura do olho e cirurgia), se 
necessario. 
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• Paresia/paralisia do IV NC. A principal causa de paresia de 4° 
NC em adultos e o TCE. Os pacientes devem ser submetidos ao 
protocolo de tratamento do TCE na emergencia e posterior se- 
guimento com o oftalmologista para corregao cirurgica do des- 
vio quando necessario ou uso de prismas para compensagao do 
desvio. 

■ Paresia/paralisia do 6° NC. Se a causa for lesao clinica {diabetes e 
hipertensao) deve ser realizada avaliagao laboratorial (glicemia de 
jejum, Hb, urina I, ureia e Cr) e tratamento de suporte na emergen¬ 
cia com posterior encaminbamento ao oftalmologista. 0 tratamen¬ 
to clinico especifico por serfeito por meio da aplicagao de toxina 
botulinica no reto medial do olho afetado para evitar contratura 
ou uso de prismas. Tambem pode ser necessaria corregao cirurgica 
do desvio. 

• Miastenia grave 

• Tratamento sintomatko. Piridostigmina (mestinon R) 60 a 120 
mg ou neostigmina (prostigmine R) 15 mg. 

• Tratamento imunoterapico. Predinisona 80 a 100 mg/dia, com 
redugao gradativa, no maximo por seis meses. A predinisona, 
mesmo quando nao associada a piridostigmina, traz bom resul- 
tado no controle da miastenia ocular. Ciclosporina e Azatioprina 
sao substitutes para os pacientes intolerantes ao corticosteroide. 

• Timectomia. Em casos confirmados de timoma (tomografia 
computadorizada de tdrax) ou paciente resistente ao anticoli- 
nesterasico. 

• Cirurgia corretora de estrabismo. Quando ha estabilidade cli¬ 
nica por mais de seis meses. 

• Orbitopatia de Graves 

• Fase aguda. (Tratamento imunossupressor) predinisona 1 mg/ 
kg/dia com redugao gradativa apds urn mes, radioterapia. 

• Fase cronica. (Tratamento cirurgico) descompressao orbitaria, 
corregao de estrabismo e anomalias palpebrais nessa ordem. 

• Pseudotumor orbitario. Corticoterapia, via oral, em dose imunos- 
supressora (predinisona 1 mg/kg/dia), radioterapia, descompres¬ 
sao orbitaria. 

• Fratura de orbita 

• Em caso de neuropatia optica, esta indicada a pulsoterapia com 
metilpredinisolona 30 mg/kg nos primeiros 15 minutos e apos 
2 boras, mais 15 mg/kg com dose de manutengao de 15 mg/kg 
intra venosa de 6/6 h. 

• Tratamento cirurgico, na maioria dos casos, no entanto, apos a 
fase aguda do trauma. 


REVISAO 


■ Diplopia ou visao dupla e a percepgao simultanea de duas imagens 
identicas de urn unico objeto. Resulta de urn desalinhamento ocular. 
Trata-se de urn sintoma comum a diversas doengas. 

• A diplopia classifica-se em monocular e binocular. 

■ A diplopia monocular se da quando a duplicidade de imagens e per- 
cebida em urn unico olho, mediante a oclusao do contralateral, e 
ocorre devido a erros refracionais, tais como astigmatismo, doengas 
oculares externas (ceratocone, pterigio), catarata, luxagao de crista- 
lino e doengas retinianas. 

■ A diplopia binocular pode ser causada por afeegdes que acometam 
a MOE, dentre elas, paralisias perifericas dos nervos oculomotores 
(oculomotor, troclear e abducente), doengas sistemicas, como mias¬ 
tenia grave e doenga de Graves; e trauma direto da MOE, encarcera- 
mento muscular associado a fratura orbitaria. 


■ Com frequencia, sao relatados sintomas como nauseas, cefaleia, 
desconforto, dificuldade ao caminhar e realizar atividades do co- 
tidano. 

■ A condugao da diplopia no PS dependera diretamente de sua cau¬ 
sa. Apos a anamnese detalhada, exame fisico geral e especifico, 
incluindo AV, motilidade e fundoscopia, o medico emergencista de- 
vera solicitar os exames complementares necessarios para o diag- 
nostico e tratamento. 
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FLASHES E FLOATERS 


m LILLIAN ABREU DIAS 
■ AAICHEL EID FARAH 


Uma queixa visual muito comum dos pacientes em emergencias, oftal- 
mologicas ou nao, e a de visao de pontos ou manchas escuras e moveis 
{floaters), de aparecimento subito, acompanhados ou nao de flashes {fo- 
topsias). 

0 descolamento posterior do vitreo e o diagnostico mais frequente 
por ser uma condigao tipicamente relacionada a idade, sendo a causa mais 
comum desses sintomas. 

Sua prevalencia esta entre 24% para adultos na faixa etaria de 50 a 
59 anos, aumentando a proporgao para 87% entre pessoas maiores de 80 
anos de idade.' 

Em todas as faixas etarias, essa condigao acomete mais frequente- 
mente individuos do sexo feminino (65%) em relagao aos do masculino 
(35%).^ 

Os fatores de risco para descolamento posterior do vitreo incluem ida¬ 
de, miopia, cirurgia ocular previa, terapia previa com /aserocular, trauma 
ocular e doengas inflamatorias oculares^ (Tabela 116.1). 
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TABELA 116.1 Valor preditivo dos fatores de risco para doengas 
agudas retinianas 

DIAGNOSTICO 

N(%) 

Exame oftalmologico normal 

47 (14,1) 

Descoiamento posterior do vitreo nao complicado 

206 (61,9) 

Doenga retiniana aguda 

■ rotura retiniana ou deslocamento 

80 (24) 

■ hemorragia vitrea 

50(15) 

■ coriorretinopatia serosa central 

11 (3,3) 

■ neovascularizagao coroideana 

5(1,5) 

■ oclusao de ramo venoso da retina 

4(1,2) 

■ oclusao de ramo arterial da retina 

3 (0,9%) 

■ oclusao de veia central da retina 

2 (0,6) 

■ retinopatia diabetica proliferativa 

1 (0,3) 

■ uveite posterior 

1 (0,3) 

■ macroaneurisma arterial da retina 

1 (0,3) 

■ neurite optica 

1 (0,3) 

Fonte: Hurst ecolaboradores." 


■ QUADRO CLINICO 

No descolamento posterior do vitreo, o vitreo se contrai e se separa da 
superficie retiniana, levando a sintomas de floaters, nos mais diferentes 
formatos - os mais frequentemente relatados sao as "moscas volantes" - 
acompanhadas ou nao de flashes. 

0 humor vitreo e densamente aderido a retina na base do vitreo, que 
e a regiao que se encontra de 3 a 4 mm posterior a ora serrata, na jungao 
entre a retina e o corpo ciliar. 0 vitreo tambem e aderido, embora menos 
firmemente, no disco optico, na macuia e na vasculatura retiniana. A medi- 
da que o vitreo enveihece, ha urn fenomeno de condensagao e separagao 
da retina. Quando essa separagao acontece, o vitreo pode tracionar a re¬ 
tina nesses pontos de maioraderencia. Essa tragao retiniana estimuia os 
fotorreceptores e fibras nervosas, ievando aos flashes. 

Os floaters ocorrem por conta das opacidades fiutuantes no vitreo, 
agora movel, causando sombras na retina subjacente. 0 descoiamento 
posterior do vitreo acontece quando este se solta da cabega do nervo op¬ 
tico, formando uma condensagao chamada de "anei de Weiss". Os floaters 
tambem podem ser sinais de hemorragia e podem ocorrer quando o vitreo 
se soita no nivei das arcadas vasculares ou quando causa uma rotura re¬ 
tiniana.^ 

Forgas tracionais do humor vitreo sobre a retina podem causar uma 
rotura retiniana de espessura totai, apresentando o aspecto de "rotura 
em ferradura" ao exame do fundo de oiho - recomenda-se a reaiizagao 
de oftaimoscopia indireta sob midriase para visibiiizagao ampia da peri- 
feria retiniana. Essas iesdes sao frequentemente encontradas na regiao 
temporai superior, mas podem aparecer em quaiquer area da superficie 
retiniana. 


ATENgAO! 


Se nao tratadas, as roturas retinianas podem permitir que o vitreo, 
ja fiuido (sineretico), adentre o espago subrretiniano - entre a retina 
neurossensoriai e o epitelio pigmentario da retina - e progrida para 
urn descoiamento de retina, que deve ser abordado clinica ou cirurgi- 
camente, dependendo do estagio, visao e locai.^ 


■ DIAGNOSTICO 

A avaiiagao de urn paciente com queixa de flashes e floaters requer uma 
anamnese focada: pesquisar inicio precoce dos sintomas; duragao, iate- 
raiidade e mobiiidade dos floaters] associagao com trauma contuso ou 
impacto. Flashes rapidos, monocuiares, nao associados a transigao de 
ambiente ciaro-escuro e ao ato de fechar os oihos sao mais indicativos de 
descoiamento posterior do vitreo agudo. 

A medida da acuidade visuai e importante, pois a maioria desses pa- 
cientes reiata redugao subjetiva de visao, porem, a medigao monocuiar 
objetiva, a acuidade visual encontra-se em gerai preservada em ambos 
os oihos, mesmo com descoiamento posterior do vitreo. Alguns pacientes 
nao se queixam de queda da visao, pois a binocularidade e urn fator aliado 
para mascaramento desses sintomas. 


ATENgAO! 


Ao encaminhar o caso ao oftalmologista, e de suma importancia a ava¬ 
iiagao da acuidade visual, pois urn paciente com acuidade de 20/100 
em urn dos oihos pode ja apresentar urn descoiamento de retina ou 
hemorragia. 

Tambem e recomendado o teste de campo visual de confrontagao, 
para avaliar possivel descoiamento de retina, na qual o paciente apresen- 
ta ja urn descoiamento de retina, porem com a regiao central ainda nao 
afetada e acuidade visual preservada. Na Tabela 116.2, exemplificam-se 
as alteragdes oftalmologicas mais comumente encontradas em pacientes 
com esse quadro clinico. 

Oftaimoscopia direta com dilatagao das pupilas seria urn otimo aliado 
para detecgao de mais detalhes que possam ajudar a agilizar o processo 
de resolugao. A dilatagao pupilar e evitada por muitos medicos genera- 
listas pelo risco de glaucoma agudo, porem acredita-se que o beneficio 
de urn diagnostico precoce exceda o risco de uma condigao clinicamente 
tratavel. Urn estudo com 600 mil pacientes que receberam colirios midri- 
aticos, foi detectado risco de crise de glaucoma agudo em 1 a cada 3.800 
e 1 a cada 20.000 pacientes. Embora exista o risco, o paciente deve ser 
informado e deve consentir o exame pelo baixo risco.‘’^ 

0 inicio agudo de flashes, embora ja se saiba que e mais frequente¬ 
mente associado ao descoiamento posterior do vitreo, deve ser conside- 
rado 0 diagnostico diferencial de enxaqueca com aura (geralmente com 
sintomas bilaterais precedendo cefaleia intensa e recorrente), entre outras 
condigdes neurologicas, caso haja deficit motor ou cognitive associados. 

■ TRATAMENTO 

Os pacientes com possivel descoiamento posterior de vitreo agudo devem 
ser encaminhados ao oftalmologista para urn exame completo de fundo 
de oiho sob dilatagao pupilar (mapeamento de retina), com oftaimoscopia 
binocular indireta ou biomicroscopia para observagao da retina. 

Em virtude da localizagao periferica das roturas mais comuns, a oftai¬ 
moscopia direta apenas seria insuficiente. 
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TABELA 116.2 ■ Alteragbes oftalmologicas em 

pacientes com descolamento de retina 



QUADRO CLINICO 

PREVALENCIA (%) 

SENSIBILIDADE (%) 

ESPECIFICIDADE (%) 

VALOR PREDITIVO 
POSITIVO (%) 

Baixa acuidade visual subjetiva 

24 

69,9 

91,2 

82,5 

Baixa acuidade visual subjetiva em pacientes com 
deslocamento posterior do vietro 

23 

63,9 

93,1 

73,6 

Historico de cirurgia ocular previa 

11,7 

16,9 

90 

35,9 

Historico familiar de descolamento de retina 

4,8 

8,4 

96,4 

44,8 

Historico pessoal de rotura retiniana ou deslocamento 

4,8 

4,8 

95,2 

25 

Alta miopia 

3,9 

3,6 

96 

23,1 

Historia de trauma 

3,3 

3,6 

96,8 

27,3 

Fonte: Hurst e colaboradores." 


Estudos de meta-analise defendem que o encaminhamento deve ser 
para qualquer paciente com sintomas de floaterse flasheselou defeitos de 
campo visual de confrontagao detectados pelo medico generalista. Baixa 
de visao subjetiva, presenga de hemorragia ou pigmentagao vitrea sao 
sinais e sintomas que sugerem urn risco maior de rotura retiniana ja ins- 
talada. Nesses casos, os pacientes obrigatoriamente devem ser avaliados 
poroftalmologista.® 

Na Tabela 116.3, estao resumidas as principals condutas recomenda- 
das frente as situagoes mais comuns relacionadas a esses sintomas. 


TABELA 116.3 ■ Triagem sugerida para pacientes com flashese 
floaters 

QUADRO CLINICO 

CONDUTA RECOMENDADA 

Floaters ou flashes com "sinal 
vermelho" de deslocamento de retina 
agudo: 

■ perda de campo visual monocular 

Encaminhar para avaliagao em 
ate 24 horas para oftalmologista 
retinologo 

Floaters agudos elou flashes com 
caracteristicas de alto risco incluindo: 

■ redugao subjetiva ou objetiva da 
acuidade visual 

■ hemorragia ou pigmentagao vitrea 

Encaminhar para avaliagao 
oftalmologica em 24 horas 

Floaters agudos elou flashes sem 
caracteristicas de alto risco 

Encaminhar para avaliagao 
oftalmologica em ate 1-2 
semanas, orientar sobre sinais 
dealerta 

Descolamento posterior do vitreo 
recem-diagnosticado com: 

■ novo aparecimento de floaters 

■ nova redugao subjetiva da acuidade 
visual 

Encaminhar para oftalmologista 
para descartar rotura ou 
deslocamento de retina 

0 oftalmologista deve ser 
contatado para determinar a 
urgencia do caso 

Sintomas estaveis ou floaters elou 
flashes por varias semanas ou meses, 
sem sinais de alto risco 

Encaminhamento ao ambulatorio/ 
consultorio oftalmologico, 
orientar sobre sinais de alerta 


Fonte: Hurst e colaboradores." 


No consultorio oftalmologico, o paciente e submetido a consulta de 
rotina (acuidade visual, biomicroscopia, tonometria, mapeamento de re¬ 
tina sob midriase) e, a criterio do medico, sao solicitadas repetidas ava- 
liagoes, acompanhadas ou nao de US e tomografia de coerencia optica, 
caso haja duvida diagnostica. 0 paciente e reavaliado seriadamente ate 
desaparecimento dos flashes e, caso haja rotura retiniana, o tratamento e 
feito com fotocoagulagao a laser de argonio - comprimento de onda apro- 
ximado de 540 nm - com cicatrizagao complete em torno de 3 semanas. 


ATENgAO! 


Os pacientes que ja apresentam descolamento de retina devem ser 
submetidos a abordagem cirurgica. 

Dependendo do tipo do descolamento, podemos utilizar as seguintes 
tecnicas cirurgicas: 

1 I Retinopexia pneumatica com crioterapia: para roturas superiores 
parciais, unicas ou proximas, em pacientes jovens com cristalino transpa- 
rente a ser preservado. 

2 I Retinopexia com introflexao escleral: mais invasive que a primeira 
opgao, contudo mantem a proposta de preservar o cristalino, passando- 
-se uma faixa de silicone sob as insergoes musculares dos retos superior, 
inferior, medial e lateral, por360“, posicionando-se urn esforgo para intro¬ 
flexao maior e mais profunda na regiao da rotura. 

3 I Vitrectomia via pars plana: cirurgia feita por insergao de trw trocate- 
res a 3 ou 4 mm do limbo corneano, para remogao do vitreo e abordagem 
direta da retina, com drenagem do fluido subrretiniano e tratamento com 
endolaser - ressalta-se maior risco de catarata pela manipulagao proxima 
ao cristalino - indicada para descolamentos maiores ou com fibrose asso- 
ciada ou com catarata associada. 


REVISAO 


■ A de visao de pontos ou manchas escuras e moveis (floaters), de 
aparecimento subito, acompanhados ou nao de flashes (fotopsias) 
tern no descolamento posterior do vitreo o diagnostico mais fre- 
quente por ser uma condigao tipicamente relacionada a idade, sen- 
do a causa mais comum desses sintomas. 
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• A anamnese de urn paciente com queixa de flashes e floaters 
deve: pesquisar inicio precoce dos sintomas; duragao, lateralida- 
de e mobilidade dos floaters] associagao com trauma contuso ou 
impacto. 

■ Flashes rapidos, monoculares, nao associados a transigao de am- 
biente claro-escuro e ao ato de fechar os olhos sao mais indicativos 
de descolamento posterior do vitreo agudo. 

• A medida da acuidade visual e importante, pois a maioria desses 
pacientes relata redugao subjetiva de visao, porem, a medigao 
monocular objetiva, a acuidade visual encontra-se em geral pre- 
servada em ambos os olhos, mesmo com descolamento posterior 
do vitreo. 

• Os pacientes que ja apresentam descolamento de retina devem ser 
submetidos a abordagem cirurgica. Na Tabela 116.3, estao resumi- 
das as principals condutas recomendadas frente as situagoes mais 
comuns relacionadas a flashes e floaters. 
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DOR OCULAR 


■ PAULO SCHOR 


■ DEFINICAO DE DOR 

Como uma das cinco caracteristicas classicas da inflamagao, a dor (junto 
ao edema, calor, rubor e perda de fungao) faz parte do complexo meca- 
nismo eliciado por uma agressao a homeostase, ora indesejado por sua 
intensidade, ora comemorado por ser urn importante sinal de alerta.' 

0 olho compreende desde as palpebras ate o nervo optico, e quase 
todos seus componentes tern terminagoes nervosas capazes de responder 
a agao de citocinas como as interleucinas (ILI-beta e IL6) e FNT-alfa.^ 


■ DOR PALPEBRAL; UM SINAL FREQUENTE DE UMA 
MANIFESTACAO MUITO COMUM 

A dor palpebral pode ser de origem superficial ou profunda e, partindo- 
-se das glandulas produtoras de lipideos (glandulas de Meibomius), ha os 
quadros agudos como os hordeolos, que causam edema em virtude de 
a pele palpebral ser tecido com baixa adesao ao tecido osseo subjacen- 
te. 0 aparecimento e agudo e pode haver hiperemia localizada, proxima 
ao ponto de obstrugao da glandula. Ha exacerbagao a palpagao, sendo 
0 quadro unilateral geralmente. Seu manejo inclui a exclusao de outras 
causas e a escolha da estrategia quente ou fria. Ao se optar por acelerar 
0 processo, aplicamse compressas mornas e estimulase a drenagem com 
massagem suave no local, com analgesicos sistemicos para alivio da dor. 
Se a opgao for esfriar o quadro, e possivel a administragao de compres¬ 
sas frias e pomada de corticosteroides topicos. Antes da obstrugao total 
e franca formagao de abscesso, pode se caracterizar urn quadro cronico, 
denominado de blefarite seborreica. Ha concomitante semiobstrugao da 
saida de lipideo, secundaria ao aumento da densidade da secregao. Sem 
a produgao de material adequado, a lagrima evapora mais rapidamente, 
causando desconforto tipico de olho seco. Podemos observer hiperemia 
da margem palpebral, queda de cilios e prurido. 0 tratamento inclui modi- 
ficagao da consistencia dos lipideos (com derivados sistemicos da tetraci- 
clina e adigao de omega 3 na dieta) e aumento da sua drenagem mecani- 
ca, alem da protegao ocular com colirios substitutos da lagrima.^ 


ATENgAO! 


Avaliar a presenga de possivel infecgao e trata-la, sendo o caso, preve- 
nindo a disseminagao para estruturas nobres, como o seio cavernoso 
eoSNC. 

A dor palpebral profunda denote acometimento de estruturas subja- 
centes, desde a cornea ate a parede orbitaria. 

■ DOR CONJUNTIVA OU CORNEA? 

Mais internamente as palpebras, encontramos a conjuntiva, que embora 
tenha vasos e, portanto, se edemaciada e hiperemiada com muita facilida- 
de, raramente e sitio isolado de dor. A dor das conjuntivites esta presen¬ 
te e e de intensidade quando ha acometimento da cornea. Tal estrutura 
apresenta urn numero imenso de terminagoes nervosas por area exposta. 
Pela anatomia superficial, tais fibres sao facilmente anestesiadas com uma 
gota de proparacaina. Ha terminagoes nervosas epiteliais e subepiteliais, 
de modo que corpus estranhos sejam percebidos mesmo sem penetrar 
0 epitelio corneano. Havendo solugao de continuidade, o proprio atrito 
do piscar causa dor, e varios pacientes preferem manter o olho aberto 
ou fechado para alivio fugaz. 0 comprometimento corneano e suspeito 
quando, alem da dor e lacrimejamento e borramento visual, ha fotofobia. 
Assim e nas ceratoconjuntivites e abrasdes corneanas. Urn quadro que me- 
rece atengao e a ceratite fotoeletrica, causa comum de atendimento nos 
prontos-socorros de oftalmologia. 

■ CERATITE FOTOELETRICA; CAUSA FREQUENTE 
DE DOR EM PRONTOS-SOCORROS 

Apos soldagem de metal com produgao de calor e luz ultravioleta sem 
protegao, o epitelio sofre dano intenso e morte celular. A descamagao 
ocorre em horas, e pequenos pontos sao percebidos no exame especiali- 
zado (biomicroscopia ou lampada de fenda). 0 paciente aguarda algumas 
horas ate que o sintoma cesse e, se isso nao acontecer, ha lacrimejamento, 
hiperemia e dor importante com fotofobia, pela dispersao da luz decor- 
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rente da ausencia da regularidade epitelial. Apos exame e constatagao do 
dano sob anestesia no local do exame, procedese a protegao local com 
pomada e oclusao, lente de contato terapeutica ou orlentagao. Notese que 
a oclusao e efetiva por poucas boras e pode se tornar, se nao for refelta e 
houver contaminagao, reduto de microrganismos. As lentes terapeuticas 
tambem necessitam de culdado e ser revIstas em 24 boras, pols a Infecgao 
subjacente pode ser mascarada com tal "protegao". 


ATENgAO! 


Orientagoes exaustivas e a comunicagao direta com o paclente pode 
ser uma otima opgao, tranquilizando-o e permitindo a reepitellzagao 
{eventualmente com dimlnuigao de sintomas com antlinflamatorios to- 
plcos) durante a nolte. 


■ FOTOFOBIA COMO MANIFESTACAO 
PAROXI'STICA DE DOR 

DIversas manifestagoes se confundem e podem ter a mesma origem da dor 
corneana. Afotofobla e a primeira delas. Com abrasao a Inflamagao local 
que eventualmente alcanga o corpo clllar. Alem disso, ha edema que au- 
menta a dispersao lumlnosa na retina paracentral. Esses dols efeltos colate¬ 
rals a exposigao das termlnagbes nervosas sao suficlentes para o paclente 
confundir fotofobla e dor.'’ Collrlos que relaxam o corpo clllar (midriaticos) e 
a dimlnulgao da entrada de luz (oculos escuros) dimlnuem a sintomatologla. 

■ DOR E ARDOR: 0 EXEMPLO DO OLHO SECO 

0 ardor, que esta presente frequentemente em casos de olho seco, tam¬ 
bem carrega componentes Inflamatorlos e ate pode ser caracterizado 
como urn tlpo de dor leve. Em nivel ainda mais superficial, pode haver sen- 
sagbes mals Inespeciflcas como aumento de sensibllldade, que os paclen- 
tes, porvezes, referem como "olho pesado". Ocaslonalmente, ha sensagao 
de corpo estranho nao constante tambem. Todos esses sintomas apontam 
para a falta de lubrificagao adequada do epitello corneano, com exposigao 
pontual. Paradoxalmente, ha queixa de lacrimejamento, que dificulta ain¬ 
da mals 0 entendimento de "olho seco" por parte do paclente. 0 excesso 
de produgao espasmodica de lagrima (que nao e contida no fundo de saco 
e escorre) e consequente ao estimulo irritative na superficie ocular, com 
reflexo na glandula lacrimal principal, que nao modula a quantidade de 
secregao aquosa finamente, produzindo o lacrimejamento. 0 tratamento 
para tal quadro tambem pode parecer paradoxal, com mals lagrima (arti¬ 
ficial) no olho. 

■ AS CONSEQUENCIAS DANOSAS DO 
COLIRIO ANESTESICO 

Vale ressaltar o papel do anestesico topico na cornea, que pode estar re- 
lacionado ao uso para evitar a dor, mas tambem eliciar urn processo de 
necrose estromal, podendo levar a perfuragao ocular. Em casos de dor 
intensa, como nas ceratites por acanthamoeba, por exempio, e necessario 
pesquisar tambem o uso excessive de anestesico topico como uma forma 
de aliviar a dor: essa avaliagao pode ser complexa, pois o achado de anel 
paracentral estromal e visto tanto no abuse dessa medicagao como na 
ceratite por acanthamoeba.^ Alguns oftalmologistas prescrevem aneste- 
sicos topicos diluidos apos cirurgia refrativa. Nao ha literatura que limite 
tal agao, mas o acompanhamento proximo, com exame a cada 48 boras, 
e mandatbrio nesses casos, permitindo bloquear o abuse da medicagao e/ 
ou reverter quadros iniciais de necrose.^ 


■ DORES INTENSAS: ESCLERITE E EPISCLERITES 

A esclera e episclera sao sitios localizados mais internamente em relagao 
a conjuntiva e podem causar dor importante, principalmente em quadros 
inflamatorlos graves, como as esclerites necrosantes. 0 diagnostico dife- 
rencial destas, alias, leva em consideragao a intensidade da dor. Tal como 
em outros sitios, ha de se caracterizar a dor, que pode ser aguda ou erbni- 
ca, leve ou intensa, continua ou intermitente, localizada ou irradiada, ter 
fatores de melhora ou piora e esta relacionada a outros achados. 


ATENgAO! 


A anamnese e fundamental, e exames sao subsidiarios; justificadas 
apos direcionamento e suspeita de urn quadro. 


■ A ACAO DE ANTIINFLAMATORIOS NAO 
HORMONAIS NO CONTROLE DA DOR OCULAR 

0 efeito de AINE na dor ocular e relativamente controverso. Sua potencia 
e baixa se comparada ao uso sistemico e a inibigao da inflamagao con- 
seguida com antlinflamatorios hormonais. 0 uso por mais de 48 boras 
em casos de desepitelizagao pode levar a infiltrados estereis, facilmente 
confundidos com infeegao. Urn uso paralelo dessa medicagao, de eficacia 
recentemente comprovada, e a prevengao de edema macular apos cirurgia 
de catarata,^ mas sua agao na manutengao e potencializagao da midriase 
perioperatoria o mantem como medicamento de uso cirurgico. 

■ CEFALEIA E OFTALMOLOGIA 

Dores de cabega sao uma fonte de queixa nos consultorios medicos oftal- 
molbgicos. Sua origem pode ser a contragao excessiva do musculo clllar, 
como resposta a uma hipermetropia clinicamente significante. Criangas 
sao capazes de realizar grandes contragbes (prolongadas) do musculo ci- 
liar e podem acomodar ate cinco dioptrias facilmente. Isso significa que 
uma crianga de 5 anos, lendo a uma distancia de 30 cm (duas dioptrias), 
com duas dioptrias de hipermetropia, dificilmente apresentara dor de ca¬ 
bega (tambem chamada de astenopia) pelo vicio refradonal. Ja urn adulto 
com 35 anos pode ter dor de cabega nas mesmas condigbes. A astenopia 
tern localizagao na fronte e nao aparece ao acordar. Geralmente, nao esta 
presente em finals de semana e piora no final do dia. Seu alivio e direta- 
mente relacionado ao uso de corregao optica. Outra dor de cabega, mais 
grave, tern a ver com aumento da pressao ocular. 

■ UMA DOR TIPICA: 0 GLAUCOMA AGUDO 

0 glaucoma agudo se caracteriza por aumento da pressao ocular abrupto 
e ha dor pela distensao das estruturas intraoculares. A pressao na casa dos 
40 mmHg ou mais faz o paclente sentir irradiagao para os ossos da brbita 
e ter sinais vagais. Sua visao se torna borrada pelo edema corneano se- 
cundario a entrada de agua sob pressao no estroma e halos coloridos sao 
vistos ao redor de lampadas (como quando se treina natagao sem oculos 
de protecao). A digitopressao, e possivel diferenciar urn olho do outro, que 
se encontra "duro como uma pedra". 


ATENCAO! 


Esses quadros sao emergencias que necessitam de medidas terapeu¬ 
ticas sistemicas (como desidratagao com manitol EV), tbpicas (collrlos 
betabloqueadores ou miticos) ou cirurgicas (drenagem). 
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Pacientes portadores de alta hipermetropias, com angulo da camara 
anterior estreito, com malformagoes, complicagdes cirurgicas ou trauma 
estao sujeitos a tal quadro e devem ser orientados para essa possibilidade. 

■ INFLAMACAO INTRAOCULAR; AS UVEITES 

0 trauma fechado causa dor por diversos motivos, desde o possivel en- 
volvimento palpebral, do periosteo da orbita, do epitelio corneano, ate a 
inflamagao do musculo ciliar com uvelte anterior. Ha de se descartar todas 
as consequencias anatomicas do evento, como perfuragao, descolamento 
de retina, dialise de iris, etc. e, apos isso, procede-se ao alivio da dor, 
com manutengao do repouso ciliar (com colirios que provocam midriase 
de longa duragao - ciclopentolato ou ate atropina em casos especificos) e 
eventuais corticosteroides sistemicos e/ou topicos. 

A inflamagao da uvea (uveite), geralmente, cursa com dorem diferen- 
tes escalas. Da fotofobia causada por trauma ou pars planite (dor ciliar), 
ate a esclerite necrosante. Embora a inibigao da inflamagao seja comum 
a todas elas, a definigao de sua causa e especialmente a localizagao ana- 
tomica definem o prognostico. Uveites posteriores que atingem a regiao 
macular devem ser inibidas, por exemplo. 

■ NEURITES E SUA DOR CARACTERISTICA 

Na porgao mais posterior do globo, encontramos o nervo optico, sitio de 
inflamagdes geralmente graves por sua consequencia na visao. As neurites 
apresentam dor na fase aguda, que sao evidenciadas quando da movi- 
mentagao do globo e consequente mobilizagao do nervo optico. 

■ ANESTESIA OFTALMICA 

Por sua transigao no decorrer dos tempos, a anestesia oftalmologica me- 
rece mengao. Hoje, as cirurgias sao realizadas predominantemente com 
anestesia topica, ou seja, colirios, acompanhada de leve sedagao siste- 
mica. Quando os procedimentos envolvem grande manipulagao da iris e 
conjuntiva, pode ser adequada anestesia locorregional, dentro do cone 
orbitario, ou proximo ao proprio nervo optico (anestesia peri ou retrobul¬ 
bar respectivamente). Intervengoes de longa duracao (mais de 45 minutos) 
tambem sao indicagoes de anestesias nao topicas. Nos casos da anestesia 
com colirio, ha referenda ao termo "anestesia verbal", que aponta para 
a comunicagao intensa e direta entre o cirurgiao que esta realizando o 
procedimento e o paciente. Quanto maior a confianga estabelecida nas 
consultas previas, melhor sera o resultado dessa "anestesia verbal", e mais 
controlado o procedimento. 


REVISAO 


■ 0 olho compreende desde as palpebras ate o nervo optico, e quase 
todos seus componentes tern terminagdes nervosas capazes de res¬ 
ponder a agao de citocinas como as interleucinas e FNT-alfa. 

■ A dor palpebral pode ser de origem superficial ou profunda, o apa- 
recimento e agudo e pode haver hiperemia localizada, proxima ao 
ponto de obstrugao da glandula. 

■ Seu manejo inclui a exclusao de outras causas e a escolha da estra- 
tegia quente ou fria. 

■ E necessario avaliar a presenga de possivel infecgao e tratar a con- 
tento tal aspecto, prevenindo a disseminagao para estruturas no- 
bres como o seio cavernoso e SNC. 

■ 0 glaucoma agudo, caracterizado por aumento da pressao ocular 
abrupto com dor pela distensao das estruturas intraoculares, e urn 
quadro grave e se configura em uma urgencia. 

■ Outros quadros devem ser avaliados e tratados conforme apresen- 
tagao clinica. 
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OLHO VERMELHO 


■ DENISE DE FREITAS 

■ MATHEUS PORTO STICCA 

■ ALBERT SANTOS 


0 olho vermelho e urn achado frequente em oftalmologia e pode ser cau- 
sado por iniimeros fatores etiologicos. Os objetivos mais importantes no 
diagnostico e tratamento desta condigao sao' identificar precocemente 
uma possivel associagao com doenga sistemica subclinica como nos casos 
de doengas oculares secundarias a reumatismo e^ intervir precocemente, 
da perspective oftalmologica, a tempo de evitar a perda severa ou irrever- 
sivel da visao. A maioria dos olhos vermelhos atendidos em servigos de 
pronto atendimento tern carater benigno e, geralmente, esta presente em 
pacientes com doengas autolimitadas, como conjuntivite ou hemorragia 
subconjuntival (Quadro 118.1), que podem ser primariamente orientados 
pelo medico do pronto atendimento, com posterior encaminhamento ao 
ambulatorio ou clinica diaria oftalmologicos. As doengas de carater be¬ 
nigno e aquelas que ameagam a visao podem se apresentar de forma 
muito semelhante, no entanto ha sintomas e sinais que podem indicar 
urn potencial risco a visao no olho vermelho (Quadro 118.2) como: presen¬ 
ga de injegao ciliar; pupila pouco ou nao reativa; vermelhidao severa em 
area localizada; dor ocular de moderada a grave; fotofobia; diminuigao da 
acuidade visual; secregao copiosa e rapidamente progressiva: inabilidade 
em abrir ou manter o olho aberto; historia de trauma; corpo estranho ou 
suspeita de perfuragao ocular; presenga de opacidade da cornea.' 

0 olho vermelho e causado pela dilatagao de vasos da parte anterior 
do olho. E importante diferenciar se esses vasos encontram-se dilatados 
ao redor da cornea ou perilimbar (injegao ou flush ciliar) ou na conjun¬ 
tiva como urn todo (injegao conjuntival) diminuindo na area perilimbar. 
A injegao ciliar, hiperemia mais concentrada ao redor da cornea, na area 
perilimbar, pode ser uma indicagao de inflamagao intraocular (iris e corpo 
ciliar) ou da cornea, geralmente mais graves, enquanto a injegao conjun¬ 
tival, hiperemia difusa que geralmente poupa a area perilimbar, e mais 
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QUADRO 118.1 

■ Causas frequentesde olho vermelho 

CAUSA 

VISAO 

DOR 

SECREgAO 

Blefarite 

Limites normals 

Ausente 

Ausente/Leve 

Conjuntivite 

Limites normals 

Ausente/Leve 

Moderada/ 

Grave 

Flemorragia 

subconjuntival 

Limites normals 

Ausente 

Ausente 

Doengas da 
cornea 

Diminuida 

Moderada/ 

Grave 

Ausente/Leve 

Episclerite 

Limites normals 

Ausente 

Ausente 

Esclerite 

Limites 

normals/ 

Diminuida 

Moderada/ 

Grave 

Ausente 

Olho seco 

Limites normals 

Ausente/Leve 

Ausente/Leve 

Glaucoma 

agudo 

Limites 

normals/ 

Diminuida 

Moderada/ 

Grave 

Ausente 

Trauma 

Diminuida 

Moderada/ 

Grave 

Ausente 


QUADRO 118.2 Sintomas e sinais em olho vermelho que podem 
indicar potential risco de comprometimento da visao e que devem ser 
encaminhados com urgencia ao oftalmologista 

■ Presenga de injegao ciliar 

■ Pupila pouco ou nao reativa 

■ Vermelhidao severa em area localizada 

■ Dor ocular de moderada a grave 

■ Fotofobia 

■ Diminuigao da acuidade visual 

■ Secregao copiosa e rapidamente progressiva 

■ Inabilidade em abrir ou manter o olho aberto 

■ Historia de trauma, corpo estranho ou suspeita de perfuragao ocular 

■ Opacidade da cornea 


encontrada nas doengas conjuntivais, na grande maioria menos graves 
(Figura 118.1). 

Como ja citado, numerosas condigdes podem estar associadas ao 
olho vermelho e para diferencia-las quanto a etiologia e gravidade pode- 
mos atentar para alguns itens associados: avaliar como a vermelhidao co- 
megou, se foi aguda, de instalagao lenta; se e uni ou bilateral; se ocorreu 
embagamento ou perda da visao; se bouve trauma; se o paciente e usuario 
de lentes de contato; se tern sensagao de corpo estranho; se tern dor; fo¬ 
tofobia (aversao a luz); secregao; se ja bouve episodios anteriores;se o 
paciente possui alguma doenga sistemica, principalmente autoimune; e se 
ele usa medicagoes orais. Lembrar que na crianga o olbo vermelho pode 
assinalar todas as causas descritas, adicionadas a algumas doengas sis- 
temicas como leucemia, sarcoidose e reumatismos infantis.^ Em adultos, 
as doengas sistemicas mais frequentemente causadoras de olho vermelho 
sao doenga de Graves, slndrome de Sjogren, artrite reumatoide, slndrome 
de Reiter, LES, granulomatose de Wegener, policondrite recidivante, po- 





.-.t i 


FIGURA 118.1 ■ (A) Injegao ciliar: hiperemia ao redor da cornea 
(perilimbar), indicativa de inflamagao intraocular (iris e corpo ciliar) ou 
doengas da cornea, geralmente mais graves. (B) Injegao conjuntival: 
hiperemia mais inferior ou superior, sem ou com pouca concentragao 
ao redor da cornea, mais frequente nas doengas conjuntivais; na 
grande maioria dos casos, menos grave. 


liarterite nodosa e rosacea.^ 0 exame deve incluir a medida da acuidade 
visual; avaliagao do reflexo pupilar e do tamanho e formato da pupila; 
exame da parte externa do olho, mesmo que seja com uma lanterna, para 
averiguar o padrao da vermelhidao; presenga de secregao, corpos estra- 
nhos, perfuragao ocular; opacidade da cornea (nao permite uma boa visi- 
bilizagao da iris e pupila). 


ATENgAO! 


Em casos considerados suspeitos de gravidade (com perda de visao, 
dor intensa, que ocorrem, por exempio, no glaucoma agudo e ulceras 
de cornea), nas perfuragoes oculares, nas queimaduras, o exame pelo 
oftalmologista deve ser urgente. 

■ ETIOLOGIAS MAIS FREQUENTES, 

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO 

BLEFARITE 

E a inflamagao das palpebras que podem estar acometidas nas margens 
(blefarite anterior) ou na forma de disturbios das glandulas de Meibomius 
(blefarite posterior), que produzem o oleo que evita a evaporagao da lagri- 
ma da superficie ocular. As blefarites anteriores podem ser de causa nao 
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infecciosa, decorrentes, porexempio, da dermatite seborreica, ou infeccio- 
sas, geralmente causadas pelos estafilococos, mas podendo tambem ser 
desencadeadas por virus (herpes, molusco contagioso) ou por parasitas 
(piolho-da-pubis ou Phthirus pubis). Nos disturbios das glandulas de Mei- 
bomius, ocorre a obstrugao do ducto terminal das glandulas e/ou por al- 
teragbes da secregao glandular. Cllnicamente, as blefarltes se manifestam 
por bordas palpebrais Inflamadas, com descamagao ("caspas"), espessa- 
mento, alteragao de cillos, desenvolvimentos de hordeolos e calazios ("ter- 
gol"). A superficie ocular pode tornar-se hiperemlada por toxidade (toxinas 
bacterlanas), infecgao, olho seco ou reagoes Imunologicas. 0 diagnostico 
da blefarlte e clinico e, excepcionalmente, em casos resistentes a trata- 
mento, pode ser necessarla a pesquisa laboratorial, com cultura da borda 
palpebral ou dos cillos ou pesquisa de Demodexsp nos cillos. As blefarltes 
podem ser tratadas com antimicroblanos topicos conforme o agente etlo- 
loglco envolvido, xampu especifico para as palpebras e massagem para 
evltar a obstrugao das glandulas de Melbomius.'' 

CONJUNTIVITE 

E causa frequente de olho vermelho em pronto atendimento® e e carac- 
terlzada pela dllatagao dos vasos sanguineos superficlals da conjuntiva, 
Inflltragao celular e exsudagao. A vermelhidao tende a ser difusa no olho 
e principalmente nas conjuntivas tarsals. Para a averiguagao destas, o 
paclente deve olhar para cima e se examlna a parte Interna da palpebra 
Inferior (conjuntiva tarsal Inferior), e olhar para balxo, evertendo-se a pal¬ 
pebra superior, da qual se examlna a parte Interna desta (conjuntiva tarsal 
superior): mas essa eversao palpebral superior e uma manobra mais dificll 
de ser realizada pelo nao oftalmologista. A exsudagao e traduzida pela 
formagao de secregao, sinal Importante da conjuntivlte, na qual o paclente 
frequentemente se queixa de que os olhos "estao grudados", principal¬ 
mente quando acorda pela manha. A exsudagao tende a ser mals aquosa, 
esbranquigada e transparente nas conjuntivites alergicas e virals e mals 
amarelada nas conjuntivites bacterlanas. Paclentes com conjuntivlte nao 
tern ou tern pouca alteragao da visao e raramente se queixam de dor, que 
deve ser diferenclada de sensagao de corpo estranho e desconforto, fre- 
quentes nestes casos. As conjuntivites podem ser Infecclosas (virals, na 
maiorla, ou bacterlanas) ou nao infecclosas, sendo mals frequentes nesta 
ultima categorla as conjuntivites alergicas (a queixa de prurldo e hlstorla 
de outras alergias e frequente) e as toxicas (exposigao a quimlcos, toxlcida- 
de por conservante de colirios). Entre as conjuntivites infecclosas, as virals, 
particularmente as causadas por adenovirus, sao altamente contagiosas e 
podem desencadear inflamagao corneana a longo prazo (infiltrados ade- 
novirais), com embagamento visual cronico apos a fase aguda da infecgao. 


ATENgAO! 


0 profissional que atender urn paclente com conjuntivlte viral, sempre 
deve, em seguida, lavaras maos copiosamente com sabonete liquido 
e enxuga-las com toalha de papel descartavel. 0 profissional de saude 
que trabalha em urn pronto-socorro tern de evltar tocar os proprios os 
olhos com as maos durante o atendimento de paclentes. 

As conjuntivites bacterlanas, geralmente, ocorrem em superficies 
oculares comprometidas como no olho seco e na exposigao ocular por 
mal posicionamento das palpebras (lagoftalmo) ou dos cillos (triquiase). 
As conjuntivites alergicas sao tratadas com colirios contendo estabiliza- 
dores de mastocitos e anti-histaminicos, as toxicas com a eliminagao do 
agente desencadeador e lubrificagao da superficie ocular com lagrimas 
artificials sem conservante. As conjuntivites por adenovirus sao autoli- 
mitadas, geralmente em 2 semanas, e devem ser tratadas somente com 
compressas frias e, eventualmente, colirios anti-inflamatorios. As con¬ 


juntivites bacterlanas sao tratadas com antibioticos topicos e tendem a 
curar em 5 dias de tratamento. 

HEMORRAGIA SUBCONJUNTIVAL 

E 0 sangramento dos vasos sanguineos da conjuntiva ou episclerais para o 
espago subconjuntival. E causa frequente de olho vermelho em individuos 
totalmente assintomaticos que nao percebem nada a nao ser que olhem no 
espelho ou que uma pessoa proxima chame a atengao para o problema. A 
hemorragia subconjuntival geralmente assusta muito o paclente pelo tom 
vermelho intenso que contrasta com o branco da esclera (Figura 118.2). A 
hemorragia subconjuntival pode ser espontanea e sem causa obrigatoria, 
mas tende a ocorrer quando ha disturbios da coagulagao sanguinea, in- 
cluindo 0 uso de anticoagulantes e antiagregantes plaquetarios, crise hiper- 
tensiva, esforgos de grande magnitude, nos traumas oculares, inclusos aqui 
tambem o ato de cogar fortemente e excessivamente o olho, entre outras. 
Nas hemorragias subconjuntivais extensas e sobrelevadas, globosas, com 
hlstorla de trauma contuse, deve-se afastar a possibilidade de ruptura do 
globe ocular mascarada pela hemorragia. Nos traumas contuses, deve-se, 
tambem, afastar hemorragia retrobulbar que pode colocar o nervo optico 
em risco. Nos casos de hemorragia subconjuntival recorrente, sem causa 
aparente, pode-se pedir urn perfil sanguineo de coagulagao. A hemorragia 
subconjuntival nao requertratamento. Deve-se explicar ao paclente que, em 
urn prazo medio de 2 semanas, a hemorragia desaparecera. Em paclentes 
com desconforto ocular, pode-se prescrever compressas geladas. 



FIGURA 118.2 ■ Flemorragia subconjuntival extensa por 
sangramento dos vasos sanguineos da conjuntiva subconjuntival. 
Apesar da apresentagao clinica grave, e autolimitada, nao traz 
complicagao ao olho e pode sertratada com compressas gelada. 


CANALICULITE 

E a inflamagao dos canals de drenagem da lagrima, geralmente de carater 
infeccioso e, muitas vezes, causada por microrganismos como o estafiloco- 
co e, mais tipicamente, o Actinomyces israeiii. A doenga e, quase sempre. 
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unilateral e o olho vermelho pode ser causado pela propria infecgao do 
canallculo ou pela estase da lagrima na superfide ocular, pela deficiencia 
na drenagem pelo canallculo acometido, uma vez que essa lagrima, por ser 
rica em protelnas, pode, facllmente, ser contamlnada com outras bacterlas. 
0 diagnostico e realizado pela observagao da estase da lagrima na superfl- 
cie ocular e pela salda de material purulento pelo ponto lacrimal quando se 
faz pressao na area do canallculo. 0 tratamento pode ser com antibioticos 
topicos, mas, muitas vezes, e ncessario curetar o canallculo lacrimal para 
cura definitiva da Infecgao, principalmente nos casos de Actinomyces. 

DOENCAS DA CORNEA 

Sao numerosas as doengas que acometem a cornea, podendo, a principle, 
ser divididas em infecclosas e nao lnfecclosas.‘ As doengas corneanas ge- 
ralmente levam a uma dimlnulgao da visao, e a queixa de dor significativa 
e frequente. As causas Infecclosas Incluem uma categorla importante de 
urgencia oftalmologica, denominada ceratites microblanas ou Infecclo¬ 
sas (Figura 118.3). 


ATENgAO! 


Ceratites sao, geralmente, assocladas a trauma, uso de lentes de con- 
tato e exposigao a materials vegetais e organicos. Necessitam de agao 
imediata para que nao haja perda significativa da visao e, por isso, 
requerem encaminhamento imediato ao oftalmologista. 

A cornea pode ser infectada por bacterlas, virus, principalmente 
0 Herpes simples, fungos e parasitas. Nas causas nao infecclosas, ha as 
ulceras estereis, que podem ocorrer por dificuldade de cicatrizagao (neu- 
rotroficas), por substancias quimicas ou exposigao termicas que alcancem 
a superfide ocular (queimadura ocular), erosao do epitelio corneano es- 
pontanea ou secundaria a trauma, incluindo aqueles por corpos estranhos 
que se alojam na propria cornea ou na parte interna da palpebra superior 
(conjuntiva tarsal) e o paciente, ao piscar, lesiona a cornea (Figura 118.4). 
Sempre que houver suspeita de envolvimento de urn corpo estranho, e 
necessario obter a certeza de que nao ha perfuragao ocular ( mediante 
teste de Seidel, que mostra vazamento do humor aquoso que lava a fluo- 
resceina instilada na superfide ocular portoxicidade pelo uso cronico de 
medicagao topica ocular, e radiografia para a detecgao de corpos estra¬ 
nhos intraoculares metalicos ou de RM para os nao metalicos). 


ATENgAO! 


Corpos estranhos da superfide ocular devem ser imediatamente retira- 
dos e antibioticos profilaticos devem ser prescritos. 

As ceratites microblanas devem ser, sempre que possivel, submeti- 
das a pesquisa laboratorial, com raspado de cornea para esfregagos, que 
devem ser corados com Gram, Giemsa ou coloragdes mais especificas 
para identificagao do microrganismo envolvido. Tambem o raspado cor¬ 
neano deve ser feito para cultura em agar sangue, chocolate e Sabou- 
raud, alem dos meios liquidos de tioglicolato, infusao de cerebro/coragao 
(BFII) e transporte para Acanthamoeba. A cultura permite a identificagao 
do microrganismo e tambem realizagao de testes de sensibilidade a an- 
timicrobianos para urn tratamento especifico, mais preciso e eficaz. 0 
tratamento inclui o uso de colirios antimicrobianos de ampio espectro na 
grande maioria das vezes; mas, eventualmente, pode ser necessario usar 
medicagao periocular (injegao subconjuntival), intracamerular (injegao na 
camara anterior do olho) ou sistemica, oral ou endovenosa. As ceratites 
nao infeciosas, geralmente por dificuldade de cicatrizagao, sao tratadas 


com agentes que promovam fechamento da ulcera corneana, com o uso 
de lubrificagao sem conservante, uso oral de comprimidos de doxiciclina 
que, apesar de ser urn antibiotico, tern a capacidade de estabilizar a la¬ 
grima, desinflamar a superfide ocular e facilitar a cicatrizagao da cornea. 
Ainda, pode ser necessario o uso de lentes de contato terapeuticas ou o 
fechamento cirurgico parcial da fenda palpebral, diminuindo a exposigao e 
promovendo a cicatrizagao. 



FIGURA 118.3 ■ Ceratite infecciosa com perda da transparencia 
corneana. (A) Lesao precoce. (B) Lesao avangada. Ambas sao 
urgencias e devem obrigatoriamente ser encaminhadas ao 
oftalmologista. 



FIGURA 118.4 ■ Esquemade corpo estranho alojadoefixona 
conjuntiva tarsal superior que, quando o paciente pisca, lesiona a 
cornea. 
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DACRIOCISTITE 

E a inflamagao do saco lacrimal causada pela obstrugao do canal naso¬ 
lacrimal. Pode ocorrer em recem-nascidos, por falha da canalizagao ou 
em adultos, por obstrugao cronica do mesmo canal. As formas agudas de 
obstrugao, geralmente, envolvem infecgao pelos estafilococos e estrepto- 
cocos. Os casos agudos em criangas podem envolver o Haemophilus in¬ 
fluenzae. A doenga e caracterizada por inflamagao e edema significativos 
na regiao do saco lacrimal acompanhados de dor. Pode haver salda de 
secregao purulenta do ponto lacrimal, desencadeando olho vermelho. 0 
tratamento consiste no uso de antibioticos sistemicos e corregao cirurgica 
apos controle da fase aguda de infecgao. 

EPISCLERITE 

E a inflamagao da episclera, camada mais superficial da esclera, em geral 
assintomatica ou com pouco sintoma traduzido em desconforto ocular e 
lacrimejamento, mas sem dor significativa. Sao de carater benigno, autoli- 
mitadas e apresentam-se clinicamente na forma nodular ou simples (infla¬ 
magao setorial ou difusa, respectivamente). Pode ser causada por doengas 
locals oculares (olho seco, blefarite) ou por doengas sistemicas (por volta 
de 30% dos casos), incluindo as autoimunes. Muitas vezes, nao e possivel 
determinar a causa exata da episclerite. Deve-se realizar pesquisa labora- 
torial para doengas sistemicas autoimunes e infecciosas, como sifilis e tu- 
berculose principalmente nos casos de episclerite recorrente. Localmente, 
estes pacientes sao tratados com collrios de corticosteroides. 

ESCLERITE 

E a inflamagao da esclera, que cursa com dor ocular significativa, prin¬ 
cipalmente ao toque (digitopressao), e esta, geralmente, relacionada a 
doengas sistemicas (por volta de 70% dos casos). As esclerites acometem 
mais frequentemente a esclera do segmento anterior do olho do que a 
posterior e podem ser difusas (Figura 118.5), nodulares e necrosantes. 
As esclerites podem levar a complicagoes oculares severas,^ como perda 
de tecido escleral e perfuragao do globo ocular, descolamento de retina, 
edema do nervo optico e, por isso, requerem encaminhamento imediato 
ao oftalmologista. 0 teste da fenilefrina (instilagao no olho de uma gota 
de collrio de fenilefrina a 10%) e utilizado na diferenciagao entre episcle¬ 
rite e esclerite, pois a fenilefrina apresenta maior efeito vasoconstritor no 
plexo episcleral superficial, envolvido na episclerite, do que no episcleral 
profundo, envolvido na esclerite. Apos 10 minutos de instilagao da fe¬ 
nilefrina, a hiperemia ocular diminui significativamente na episclerite e 
nao muda ou muda pouco na esclerite. Pacientes com esclerite devem ser 
submetidos a pesquisa laboratorial sistemica para doengas autoimunes 
e infecciosas. 0 tratamento deve ser sistemico conforme a doenga diag- 



FIGURA 118.5 ■ Paciente com vermelhidao ocular localizada, de 
aspecto violaceo, observado nas esclerites. 


nosticada e, esporadicamente, local, a nao ser pelo uso de corticosteroi¬ 
des topicos como tratamento adjuvante. 

IRITE 

E a inflamagao do trato uveal anterior, composto pela iris e corpo ciliar, 
que pode ser uni ou bilateral, de ataque unico ou recorrente. Tende a 
diminuir pouco a acuidade visual e causa dor moderada ou desconforto 
ocular, alem de fotofobia. A vermelhidao ocular tende ao padrao de in- 
jegao ciliar. A pupila do olho afetado pode estar diminuida ou irregular 
por aderencias da iris no cristalino (sinequia posterior). A irite pode ser 
causada por doengas autoimune sistemicas, infecgbes sistemicas (herpes, 
sifilis), trauma ocular ou ate mesmo nao ter causa etiologica especifica 
e nem associagao com doenga sistemica. Pacientes com irite apresentam 
antigeno leucocitario humano (HLA) B27 positive em alta frequencia® e as 
muitas doengas associadas com este. Pacientes devem ser submetidos a 
exame laboratorial contendo pesquisa para HLA B27, sifilis, tuberculose, 
sarcoidose, entre outros. 0 tratamento oftalmologico e, basicamente, com 
colirios de corticosteroide e para dilatagao da pupila. 


ATENgAO! 


A irite pode causar complicagoes oculares (glaucoma, catarata, infla¬ 
magao macular/retina) e o encaminhamento ao exame oftalmologico 
e obrigatorio. 

OLHO SECO 

E uma das doengas mais comuns em oftalmologia. No olho seco, ha uma 
diminuigao ou instabilidade do filme lacrimal que recobre a cornea e a 
conjuntiva. Uma serie de sintomas e sinais sao gerados quando o olho 
flea seco: sensagao de ardor; queimagao; prurido; lacrimejamento reflexo 
paradoxal; sensagao de corpo estranho e de que os olhos "colam"; secre¬ 
gao; fotofobia; e embagamento visual. 0 olho tende a ficar vermelho como 
urn todo, mas mais acentuadamente na area da fenda palpebral. 0 olho 
seco pode ocorrer por alteragao local, como por disturbios das glandulas 
de Meibomius, que produzem a camada oleosa do filme lacrimal com o 
objetivo de evitar sua evaporagao.’ Tambem, o olho seco pode ser secun- 
dario a doengas sistemicas, em geral autoimunes, que inflamam e lesam 
a glandula lacrimal diminuindo a formagao da camada aquosa do filme 
lacrimal. A sindrome de Sjogren e a artrite reumatoide desencadeiam olho 
seco com alta frequencia. 0 paciente deve ser submetido a pesquisa labo¬ 
ratorial sistemica para a pesquisa de doengas autoimunes. 0 tratamento 
inclui evitar fatores adversos que piorem a condigao como uso excessivo 
da visao (computadores, televisao, smartphones, tablets, livros, etc.), ar- 
-condicionado, ventiladores, entre outros. 


ATENgAO! 


0 paciente deve fazer uso de colirios de lagrimas artificials e, se houver 
necessidade desse uso em alta frequencia (mais do que quatro vezes 
por dia), esta lagrima artificial devera ser sem conservante. Pode-se 
usar, tambem, colirios anti-inflamatorios. 

Casos graves podem requerer a obstrugao temporaria ou definitiva 
dos canals de drenagem lagrimal na tentativa de represar a pouca lagrima 
produzida pelo paciente. Uso de soro autologo na forma de colirios e uma 
boa opgao no paciente com olho seco grave. Pode-se usar oralmente se- 
cretagogos; entre eles, a pilocarpina. 0 tratamento da doenga sistemica, 
se presente, e fundamental e tende a estabilizar o olho seco. 











URGENCIAS E EMERGENCIAS 



669 


GLAUCOMA AGUDO 

Diferente dos glaucomas cronicos, o glaucoma agudo apresenta uma con- 
dlgao anatomica que predlspoes o fechamento do angulo de drenagem do 
humor aquoso, acarretando urn aumento subito e extremamente elevado 
da pressao Intraocular {o olho encontra-se rigldo a palpagao em compara- 
gao ao olho contralateral), causando dor significativa no olho e na hemlfa- 
ce correspondente, vomitos, vermelhidao ocular e achado caracteristlco de 
puplla em mela dllatagao nao reagente a luz (teste do reflexo lumlnoso). 
0 paclente pode se queixar de visibilizagao de halos colorldos decorrentes 
da Instalagao do edema de cornea secundarlo. Ocorre no paclente mals 
Idoso (raro no adulto) e e, geralmente, unilateral. 0 olho tende a ficar ver- 
melho com Injegao clliar. 0 tratamento Inclul collrios antiglaucomatosos, 
com 0 objetivo de dimlnuir a pressao intraocular, apesar da pouca efl- 
cacia pelos altos nivels da pressao Intraocular.'” 0 mesmo ocorre com o 
uso da pllocarpina, na tentativa de reverter a midriase pupllar, apesar de 
utlllzado, a alta pressao pode Impedir sua agao. E Importante o uso de 
manitol endovenoso para diminulgao aguda da pressao Intraocular. Pode 
ser necessarla a realizagao de iridotomla a laser (permite a circulagao dos 
liquldos Intraoculares) e, eventualmente, cirurgla nos casos mals graves. 


ATENCAO! 


0 glaucoma agudo e uma emergencia ocular e o paclente deve ser 
Imediatamente encaminhado ao oftalmologista. 

TRAUMA OCULAR 

0 olho pode apresentar-se vermelho quando ocorre urn trauma contuso 
(hemorragla subconjuntival e ou Intraocular/hifema - acumulo de sangue 
na camara anterior do olho), no trauma com perfuragao ocular (hemorragla 
globosa que mascara a Identificagao da extrusao do conteudo intraocu¬ 
lar) e nas quelmaduras oculares quimlcas e termicas, mals frequentes. Nas 
quelmaduras oculares, dependendo da substancia quimica envolvida, a sl- 
tuagao e considerada uma emergencia ocular, pols se nao houver atuagao 
Imedlata do oftalmologista, pode ocorrera perda do globo ocular, prlnci- 
palmente se o olho for exposto a quimicos com pH balxo (alcalis)." Quando 
ocorre uma quelmadura ocular, a lavagem do olho com soro fisloldgico ou 
ate mesmo agua deve ser imediata, para a retirada do quimico da super- 
ficle ocular e o encaminhamento ao oftalmologista o mais rapido possivel. 


ATENCAO! 


Quando o olho se torna vermelho apds uma cirurgla ocular sem Inter- 
correncia como a de catarata ou refrativa (corregao de grau), pode estar 
se desenvolvendo uma Infecgao p6s-operat6rla, situagao considerada 
uma emergencia ocular, pols, por exempio, uma endoftalmite (infecgao 
Intraocular pos-operatorla) pode levar a perda do globo ocular. 

A maiorla dos traumas coloca o olho e a visao em risco significative, 
portanto todos os traumas oculares requerem atengao do oftalmologista 
desde o atendimento iniclal. 


REVISAO 


■ Os principals objetivos no diagnostico e tratamento do olho ver¬ 
melho sao Identificar precocemente uma possivel assoclagao com 
doenga sistemica subclinlca como nos casos de doengas oculares 
secundarlas a reumatismo e Intervir a tempo de evltar a perda seve- 
ra ou irreversivel da visao. 


■ A maiorla tern carater benigno e acomete pacientes com doengas 
autollmitadas, como conjuntivlte ou hemorragla subconjuntival. 

■ As doengas de carater benigno e aquelas que ameagam a visao po- 
dem se apresentar de forma muito semelhante, mas ha sintomas e 
sinais que podem indicar urn potencial risco a visao no olho verme¬ 
lho (Quadros 118.1 e 118.2). 

■ 0 exame clinico guiado por oftalmologista e auxiliado por alguns 
exames de imagem podem definir o diagnostico e este orientara o 
tratamento para cada quadro. 


■ REFERENCIAS 

1. Kilduff C, Lois C. Red eyes and red-flags: improving ophthalmic assessment 
and referral in primary care. BMJ Qual Improv Rep. 2016:5(1). 

2. Beal C, Giordano B. Clinical evaluation of red eyes in pediatric patients. J 
Pediatr Health Care. 2016:30(5):506-14. 

3. Dunlop AL, Wells JR. Approach to red eye for primary care practitioners. 
Prim Care. 2015:42(3):267-84. 

4. Duncan K, Jeng BH. Medical management of blepharitis. Curr Opin 
Ophthalmol. 2015:26(4):289-94. 

5. Alfonso SA, Pawley JD, Alexa LuX. Conjunctivitis. Prim Care. 2015:42(3):325- 
45. 

6. American Academy Ophthalmology. External eye disease and cornea. 
California: AAO; 2016. 

7. Diaz JD, Sobol EK, Gritz DC. Treatment and management of scleral disorders. 
Surv Ophthalmol. 2016; 61(6):702-17. 

8. D'Ambrosio EM, Cava M, Tortorella P, Gharbyia M, Campanella M, lannetti 
L. Clinical features and complications of the HLA-B27-associated Acute 
Anterior Uveitis: a metanalysis. Semin Ophthalmol. 2016:1-13. 

9. Tsubota K, Yokoi N, Shimazaki J, Watanabe H, Dogru M, Yamada M, et al. 
New perspectives on dry eye definition and diagnosis: a consensus report 
by the Asia Dry Eye Society. Ocul Surf. 2016; pii: 51542-0124(16)30190-2. 

10. Emanuel ME, Parrish RK 2nd, Gedde SJ. Evidence-based management of 
primary angle closure glaucoma. Curr Opin Ophthalmol. 2014;25(2):89-92. 

11. Hamill CE, Bozorg S, Peggy Chang HY, Lee H, Sayegh RR, Shukla AN, et al. 
Corneal alkali burns: a review of the literature and proposed protocol for 
evaluation and treatment. Int Ophthalmol Clin. 2013;53(4):185-94. 


119 


TRAUMAS OCULARES 


■ ELISABETH NOGUEIRA MARTINS 


0 trauma ocular e uma das principals causas de perda unilateral de visao. 
Dezoito milhoes de pessoas no mundo tern cegueira uniocular por lesao 
traumatica. Mesmo com os avangos no diagnostico e no tratamento destes 
traumas, o prognostico visual pode ser reservado e estar na dependencia 
do tlpo, da gravidade e da abordagem na fase aguda. Alem da deficlencia 
visual, os gastos em tratamento e reabilitagao, os dias perdidos de traba- 
Iho e as deformidades com comprometimento estetico tambem causam 
impacto social. 

Algumas das alteragdes descritas neste capitulo serao tratadas defi- 
nitivamente pelo oftalmologista, porem, a correta orientagao do paclente 
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pelo primeiro profissional que Ihe atende e de suma importancia para evi- 
tar atraso no diagnostico e no tratamento adequado . 

■ EPIDEMIOLOGIA 

Nao ha estudos ou registros significativos sobre a epidemiologia do trau¬ 
ma ocular no Brasil. As causas e os diferentes tipos de traumas oculares 
tern incidencias diferentes e estao relacionadas a faixa etaria, ao sexo, as 
condigdes socials e aos locals da ocorrencla, como em ambientes domes- 
ticosedetrabalho. 

Entre as criangas, a maloria dos acidentes com acometlmento ocular 
ocorre dentro de casa (42-79%), envolvendo objetos pontiagudos (facas, 
tesoura, garfos etc.) em 50% dos casos. 

Entre os adultos jovens, os traumas oculares sao mais comuns no sexo 
mascullno, ocorrendo no ambiente de trabalho. Entre os Idosos, a queda 
da propria altura leva ao trauma ocular em 45% dos casos. 

Os traumas oculares graves (quelmaduras, explosdes, acidentes de 
carro) costumam acometer os dois olbos; outros traumas sao, geralmente, 
unilaterais, como os que envolvem corpos estranhos, agressdes com con- 
tusao, entre outros. 


ATENgAO! 


Em urn grande estudo epidemiologico nos Estados Unidos,’ foi ob- 
servado que entre os 12 milhdes de pessoas atendidas em unidades 
de emergencia com queixas oculares entre 2006 e 2011, 36,3% dos 
pacientes apresentavam lesoes traumaticas oculares, sendo as lacera- 
goes superficiais e a presenga de corpo estranho observadas em 37,8% 
destes casos. 


■ CLASSI FI CACAO 

A comunicagao e fundamental na medicina, especialmente na avaliagao 
de pacientes vltimas de trauma, em que o tempo e escasso e uma equipe 
multiprofissional esta envolvida. 

Com a finalidade de uniformizar a descrigao das lesoes oculares 
decorrentes do trauma mecanico, facilitar seu estudo e ate estabelecer 
parametros de prognostico, foi desenvolvido, em 1996, urn sistema de 
classificagao internacional dos traumas oculares, revisado em 2002 , co- 
nhecido pela sigla BETT {BirminghamEye Trauma Terminology).^ Nesta 
classificagao, os traumas sao divididos em traumas abertos e fecbados, 
de acordo com a ocorrencla de comprometimento da espessura total da 
parede ocular (esclera ou cornea) (Figura 119.1).^ 

Como trauma fecbado incluem-se as contusoes, as laceragoes lamela- 
res e os corpos estranhos superficiais. Nas contus 6 es,o trauma ecausado 
por impacto de objetos naopontiagudos (rombos), e as lesoes resultantes 
podem ocorrer no local de impacto ou nao. As laceragoes lamelares sao 
decorrentes de trauma da parede do globo ocular (esclera ou cornea) ou 
da conjuntiva bulbar e sao causados por urn objeto cortante, sem pene- 
tragao intraocular. 

No trauma aberto, incluem-se as laceragoes e as rupturas. As lacera- 
gdes sao lesoes que envolvem toda a espessura da parede ocular causa- 
das por urn objeto cortante, ocorrendo no local do impacto. As laceragoes 
abrangem os ferimentos penetrantes (urn unico ferimento de espessura 
total no globo), perfurantes (duas lesoes -uma de entrada e outra de 
saida - de espessura total) e corpo estranho intraocular (CEIO). As ruptu¬ 
ras tambem sao lesoes que comprometem a espessura total da parede do 
globo, porem provocadas por urn objeto rombo. Nesta situagao, o globo 
Ira romper em urn ponto de maiorfraqueza, podendo ou nao ser o local 
do impacto. 



FIGURA 119.1 ■ Classificagao internacional do trauma ocular. 
Fonte: Kuhn e colaboradores.^ 


Essa classificagao tern sua utilizagao recomendada pela Academia 
Americana de Oftalmologia, Sociedade Internacional de Trauma Ocular, 
Sociedade Americana de Trauma Ocular, Sociedade Brasileira de Trauma 
Ocular, entre outros. 

■ AVALIACAO CLINICA 

Apos a realizagao do protocolo ATLS e descartado o risco a vida , o pa- 
ciente vltima de trauma ocular deve ser avaliado para identificagao de si- 
tuagoes que exijam conduta emergencial, como as quelmaduras oculares. 

QUEIMADURA 

As quelmaduras sao traumas quimicos sobre as estruturas oculares, cau- 
sadas por substancias acidas ou alcalis e tern sua gravidade relacionada a 
toxicidade, a concentragao, ao volume e a duragao do contato do produto 
quimico com o olho.Assim, o pronto atendimento e a lavagem imediata 
sao fundamentals para reduzir o dano irreversivel da superffcie ocular, 
bem como da integridade do globo ocular. 

Deve ser realizada irrigagao copiosa com SF balanceada ou agua cor- 
rente, por pelo menos 30 minutos, ou ate que o pFI do fundo de saco 
conjuntival atinja urn valor proximo a 7. 

De forma geral, as quelmaduras causadas por alcalis sao mais gra¬ 
ves, em decorrencia da reagao de destruigao dos componentes celulares, 
desnaturagao com degradagao do colageno e liberagao de mediadores 
inflamatorios. Na nossa populagao, os alcalis mais comumente envolvidos 
nas quelmaduras sao cal virgem (CaO) ou cal hidratada (CafOFIjj), soda 
caustica (NaOFI) e amonia (NFI 3 ). 

Apos a lavagem e 0 exame, 0 tratamento inicial consiste em antibio- 
ticoterapia topica de ampio espectro para profilaxia das infecgdes, colfrio 
cicloplegico (para allvio da dor) e collrios hipotensores nos casos de au- 
mento da pressao intraocular. 

Na fase inicial (primeiros 7-10 dias), corticosteroides tdpicos podem 
ser utilizadospara redugao da inflamagao (apos esse periodo, os esteroides 
podem aumentar 0 risco de ulceragao e perfuragao). 
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AVALIACAO OCULAR 

Nos traumas mecanicos, a historia detalhada do trauma (identificagao do 
agente causal), auxilia a programagao dos exames a serem realizados, 
uma vez que fornece subsidios para estimar o comprometimento das es- 
truturas oculares. 

A avaliagao da acuidade visual Iniclal deve ser sempre realizada e 
registrada em prontuarlo medico por motivos legais e tambem para es- 
timatlva do prognostico visual. Deve ser realizada em ambos os olhos, 
separadamente, para longe (tabela de Snellen a 5 m) e para perto (Tabela 
de Jagger a 33 cm). Na Impossibilldade de sua aferigao (paclente Incons- 
ciente, edema das palpebras Impedindo abertura ocular, etc.), essa condl- 
gao deve constar do prontuarlo medico. 

Apos a medida da acuidade visual, a avaliagao do segmento ante¬ 
rior do olho (conjuntiva, cornea, camara anterior. Iris, angulo camerular, 
cristalino e vltreo anterior) pode ser realizada por meio da insp egao com 
lanterna, buscando identificar laceragoes e corpos estranhos maiores, da 
detecgao de bipopio ou bifema (sangue na camara anterior) e da verifi- 
cagao da presenga de quemose (edema de conjuntiva) ou de bemorragia 
conjuntival. 


ATENgAO! 


0 conteudo ocular, quando berniado atraves de laceragao da parede 
do globo ocular, pode ser confundido com corpo estranho, no exame 
sem auxilio optico. Assim, deve-se ter muito cuidado na manipulagao 
e nalimpeza da face. 

A alteragao da forma (discoria) ou a descentragao (corectopia) da pu- 
pila pode ser sinal de trauma ocular aberto oculto, assim como a alteragao 
da profundidade da camara anterior (muito rasa ou muito profunda, em 
relagao ao olho contralateral). 

0 cristalino pode estar subluxado ou luxado (para a camara anterior 
ou para a cavidade vltrea) ou ter sofrido ruptura; nesta ultima situagao, 
observa-se a presenga de material esbranquigado em granules ou flocos, 
na camara anterior. 

Se detectado trauma aberto ou na sua suspeita, o exame pode ser 
interrompido e completado com anestesia geral, em centre cirurgico, que 
sera necessaria para se realizara slntese. 

Se afastada a hipotese de trauma aberto, a pressao intraocular pode 
ser estimada por meio da palpagao bidigital sobre a palpebra superior 
do paciente (olhos fechados), exercendo apenas leve pressao sobre cada 
bulbo ocular alternada e comparativamente. 

Qualquer paciente vltima de trauma ocular deve ser submetido a of- 
talmoscopia indireta por oftalmologista, para a avaliagao do segmento 
posterior (vltreo e retina), com dilatagao pupilar. No entanto, a instilagao 
de collrio para dilatagao pupilar somente deve ser realizada apos afasta- 
mento da ocorrencia de trauma aberto ou sua reparagao (sutura). 

A TC pode ser de grande auxilio, principalmente nos traumas abertos 
com suspeita de corpo estranho intraocular. A RM so sera indicada se hou- 
ver certeza da inexistencia de corpo estranho metalico. 

TRAUMA ORBITARIO 

0 trauma orbitario e uma ocorrencia muito comum nos atendimentos de 
pronto-socorro. As principals lesoes traumaticas da orbita sao: as fraturas, 
as hemorragias e o enfisema orbital, os traumas dos musculos extraocu- 
lares e da glandula lacrimal, os traumas do nervo optico e os corpos es¬ 
tranhos orbitals. 

As lesoes penetrantes da orbita devem ser avaliadas com muita cau- 
tela, buscando-se identificar a possibilidade de extensao da lesao ate o 


SNC (lesao grave e potencialmente fatal). Nessa situagao, o exame neu- 
rologico e o emprego da propedeutica armada (exames de imagem) sao 
fundamentals. 

As fraturas sao lesoes frequentes devido a posigao anterior da orbita, 
sendo a mais comum a do assoalho da orbita {blow-out). Neste tipo de fra- 
tura, 0 paciente pode apresentar dor, bemorragia subconjuntival, hemato¬ 
ma e edema nas palpebras, diplopia, adormecimento da face, estrabismo 
vertical (mais comumente, limitagao do olhar para cima no lado afetado), 
proptose ou enoftalmia (bulbo ocular do lado acometido desloca-se para 
dentro da orbita). 

Ao examinar o paciente, a ectoscopia (presenga de proptose/enoftal- 
mia), a palpagao (creptagao, enfisema) e o teste da movimentagao ocular 
sao importantes na detecgao das fraturas. Em casos suspeitos, os exames 
de imagens sao fundamentais:a radiografia simples e capaz de localizar 
a fratura, porem a TC (orbita, seios paranasais e cranio) permite melhor 
avaliagao e programagao ciriirgica. 0 reparo cirurgico pode ser realizado 
de imediato ou apos a diminuigao do edema (a criterio do cirurgiao). 

Nos pacientes com quadro de enfisema orbital ou subcutaneo, epis- 
taxe ou diplopia horizontal, deve-se suspeitar de fratura da parede medial 
da orbita, sendo necessaria realizagao de TC para sua comprovagao. 

Nos casos de fratura do teto orbitario, podem-se observarproptose, 
distopia ocular inferior, ptose palpebral, diplopia, limitagao da movimen¬ 
tagao ocular e ate perda visual associada. A presenga de laceragao e he¬ 
matoma e comum na area da ruptura. 

As hemorragias sao complicagoes relativamente frequentes dos trau¬ 
mas orbitarios, especialmente nos casos de trauma contuse. Caso haja 
bemorragia retro-orbitaria volumosa, levando a proptose importante e 
hipertensao ocular, deve-se realizar a descompressao ciriirgica para dimi- 
nuir 0 dano ao nervo optico. 

A presenga de enfisema demonstra que ha continuidade entre o 
conteudo orbitario e uma cavidade que contenha ar (geralmente urn dos 
seios paranasais, em especial o etmoide). Porem, apesar de raro, deve-se 
destacar uma fratura medial, em vez de provocar enfisema orbitario, induz 
quadro de pneumomediastino. Em sua maioria, os casos de enfisema sao 
benignos e podem ser tratados de forma conservadora. 

LESOES PALPEBRAIS 

E importante a avaliagao da integridade da pele, possivel perda de subs- 
tancia, piano de laceragao (linear ou biselado) e da presenga de avulsdes. 
Particular importancia deve ser dada as lesoes envolvendo o canto medial 
das palpebras, devido a possibilidade de acometimento do sistema lacri¬ 
mal. 

Nos casos de lesao por mordedura, a reconstrugao com menos de 
24 boras de evolugao associada a limpeza adequada favorece o resultado 
funcional e estetico. 

A profilaxia com uso de antibioticos e pararaiva e tetano devem ser 
cuidadosamente avaliadas. 


ATENgAO! 


Nos casos com laceragao palpebral associada a trauma aberto, a su¬ 
tura da palpebra deve ser sempre realizada apos a reconstrugao do 
bulbo ocular aberto. 


HEMORRAGIA, CORPOS ESTRANHOS E LACERACAO 
CONJUNTIVAIS 

A bemorragia subconjuntival (hiposfagma) e achado frequente nos trau¬ 
mas oculares, podendo, em alguns casos, ser indicative de rotura do bulbo 
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ocular. Diante de hemorragia subconjuntival com suspeita de trauma aber- 
to, deve-se sempre indicar cirurgia exploradora. 

A hemorragia subconjuntivai isoiada nao traz qualquer risco para o 
buibo ocular, apesar de causar grande preocupagao nos pacientes e fami- 
liares. Nenhuma medicagao diminui efetivamente o tempo de reabsorgao 
do sangue (2 semanas). 

Corpos estranhos localizados na conjuntiva tarsal (revestimento Inter- 
no das palpebras)sao facilmente removidos com anestesla topica e uso de 
cotonete ou pinga. Nos casos de corpos estranhos alojados na conjuntiva 
tarsal superior, e necessaria a eversao da palpebra superior para sua reti- 
rada. A eversao palpebral deve ser realizada apenas apos se confirmar a 
integridade do globo ocular. 

Corpos estranhos localizados na conjuntiva bulbar, esclera ou cornea, 
nao devem ser manipulados pelo risco de comprometimento da integri¬ 
dade da parede do globo. Esses devem ser avaliados por medico oftal- 
mologista, com uso de lampada de fenda ou microscopio cirurgico para 
conduta adequada. 

As laceragdes conjuntivais frequentemente acompanham trauma ocu¬ 
lar aberto, sendo imprescindivel a pesquisa de lesao escleral subjacente. 

ABRASOES CORNEANAS 

Abrasdes do epitelio corneano sao causadas por trauma direto ou tangen- 
cial. As lentes de contato tambem podem causar abrasdes da cornea, e es¬ 
ses casos devem merecer atengao especial, devido ao risco de desenvolvi- 
mento de infecgao. As abrasdes corneanas sao dificilmente visiveis a olho 
nu, mas a instilagao de fluorescema evidencia a area acometida. Deve-se 
realizar a oclusao ocular com pomada de antibiotico de ampio espectro e 
acompanhamento por medico oftalmologista ate que haja cicatrizagao. 

CONCUSSAO DO GLOBO OCULAR 

0 trauma contuso pode levar a formagao de hifema (sangue na camara 
anterior), irites, iridodialises (desinsergao da raiz da Iris), midriase trau¬ 
matica, hemorragia vltrea, deslocamento do cristalino, catarata, desco- 
lamento de retina e glaucoma. Por este motivo, devem ser avaliados por 
oftalmologista. 

A detecgao de hifema e importante, pois podem estar associados a 
presenga de trauma aberto ou apresentar complicagdes em sua evolugao 
(aumento de pressao intraocular, ressangramentoetc), que podem com¬ 
ptometer a acuidade visual final do paciente. Prescreve-se repouso abso¬ 
lute e 0 uso de midriaticos e corticosteroides tepicos e encaminhamento 
para avaliagao e acompanhamento por medico oftalmologista. 

TRAUMA ABERTO 

Sao sinais de trauma aberto oculto: hipotonia, desvios da pupila, camara 
anterior rasa ou muito profunda, hemorragia subconjuntival volumosa, 
hifema, pigmentagao na conjuntiva. 

A descontinuidade da parede ocular exige reparo em carater de ur- 
gencia, com anestesia geral; assim, nos casos de suspeita de trauma aber¬ 
to, os pacientes ja devem ser colocados em jejum ate avaliagao e conduta 
pelo oftalmologista. Deve-se sempre solicitar radiografia de orbita para 
descartara presenga de corpos estranhos metalicos. 


■ PREVENCAO 

A prevengao do trauma ocular deve ser divulgada e praticada de maneira 
multidisciplinar, para minimizar a deficiencia visual muitas vezes inevitavel 
nestes casos. E noterio que os traumas oculares podem ser, em grande 
parte, evitados se medidas preventivas forem conhecidas e utilizadas, e 
suas sequelas podem ser evitadas com o pronto e adequado atendimento. 


REVISAO 


■ As causas e os diferentes tipos de traumas oculares tern incidencias 
diferentes e estao relacionadas a faixa etaria, ao sexo, as condigoes 
socials e aos locals da ocorrencia, como em ambientes domesticose 
detrabalho. 

■ Os traumas oculares graves (queimaduras, explosoes, acidentes 
de carro) costumam acometer os dois olhos; outros traumas sao, 
geraimente, unilaterais, como os que envolvem corpos estranhos, 
agressoes com contusao, entre outros. 

■ Com a finalidade de uniformizar a descrigao das lesoes oculares de- 
correntes do trauma mecanico, facilitar seu estudo e ate estabelecer 
parametros de prognostico, foi desenvolvido, em 1996, urn sistema 
de classificagao internacional dos traumas oculares, revisado em 
2002, conhecido pela sigla BETT. Nesta classificagao, os traumas 
sao divididos em traumas abertos e fechados, de acordo com a 
ocorrencia de comprometimento da espessura total da parede ocu¬ 
lar (esclera ou cornea). 

■ Como trauma fechado se tern as contusoes, as laceragdes lamelares 
e os corpos estranhos superficiais. No trauma aberto, tem-se as la¬ 
ceragdes e as rupturas. 

■ Apos a realizagao do protocolo ATLS e descartado o risco a vida 
, 0 paciente vitima de trauma ocular deve ser avaliado para iden- 
tificagao de situagdes que exijam conduta emergencial, como as 
queimaduras oculares. 
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ATENDIMENTO ORTOPEDICO DO 
POLITRAUMATIZADO 


■ DANIEL BALBACHEVSKY 

■ GUSTAVO TADEU SANCHEZ 


A quantidade de pacientes politraumatizados atendidos nos hospitals tern 
aumentado nas ultimas decadas devido a maior eficiencia do atendimento 
pre-hospitalar, aos dispositivos de protegao utilizados nos automoveis, 
ao aumento constante de motociclistas, a piora do transito nas grandes 
cidades e ao natural aumento da populagao. Muitos pacientes que antes 
faleciam na cena do acidente ou durante o transporte chegam com vida 
nos hospitals e com combinagoes de lesoes muito complexes que antes 
nao eram presenciadas. 

■ FISIOPATOLOGIA 

0 trauma e capaz de provocar efeitos locals e sistemicos. Os efeitos locals 
sao caracterizados pelas lesoes teciduais e de orgaos especificos envol- 
vldos no trauma: e os efeitos sistemicos consistem nas alteragoes meta- 
bdlicas, hemodinamicas e pelo comprometimento de orgaos distantes da 
regiao traumatizada. 

Como reagao fisiologica a agressao ocorre a ativagao do sistema neu- 
roendocrino, que leva a liberagao de adrenocorticoides e catecolaminas, 
resp onsaveis por provocar alteragoes hemodinamicas e metabolicas, a fim 


de manter a homeostase corporal. Para isso, ocorrem fenomenos vasomo- 
tores visando a manutengao da perfusao cerebral; promovendo maior disp 
onibilidade de glicose aos orgaos nobres; provocando retengao urinaria de 
agua e sodio e garantindo maior volume extracelular. 

0 sistema imune e os mediadores inflamatorios sao ativados no 
local da lesao tecidual, sendo disp ersados de forma sistemica por meio 
de uma cascata reacional. Entre essas substancias estao os radicals li- 
vres e as proteases, o sistema complemento e a cascata de coagulagao, 
0 TNF, as interleucinas pro-inflamatori as (IL 1,6, 10 e 18) e as citocinas 
anti-inflamatorias (IL4, IL 10, IL 11 e 13). Nos casos de multiplas lesoes, 
as interleucinas pro-inflamatori as (IL-6) sao as mais esp ecificas e per- 
manecem elevadas por mais de cinco dias, sendo relatados piores prog- 
nosticos quanto maior o seu nivel plasmatico (Figura 120.1). 

■ EPIDEMIOLOGIA 

0 trauma continua sendo a principal causa de obito nas primeiras quatro 
decadas de vida, sendo responsaveis por mais de 5 milhdes de mortes 
anualmente. 


ATENgAO! 


As lesoes do SNC representam a principal causa de morte no politrau- 
matizado, seguido de cheque hemorragico e sepse. 

A mortalidade no paciente de trauma tern uma distribuigao trimo- 
dal. Na fase imediata (instantaneamente ou dentro de poucos minutos), 
ocorrem as lesoes incompativel com a vida, tais como TC E muito grave, 
lesoes do tronco cerebral ou da medula esp inal alta e danos cardiovascu- 
lares, como rompimento de grandes vasos. Na fase precoce (nas primei¬ 
ras horas), principalmente devido a duas causas: trauma craniano grave e 



FIGURA 120.1 ■ Fluxograma da resposta metabolica ao trauma. 
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choque hemorragico. Tardiamente (em dias ou semanas), principalmente 
como resultado de lesao cerebral, falencia de multiplos orgaos e sepse. 

■ QUADRO CLINICO 

A manifestagao cimica dos pacientes politraumatizados e bastante varia- 
da, que decorre do mecanismo do trauma sofrido, da gravidade e do tipo 
de lesdes presentes, do atendimento realizado e da resp osta fisiologica 
apresentada. 

A SIRS e 0 principal quadro cimico no paciente politraumatizado. Os 
criterios para seu diagnostico estao apresentados na Tabela 120.1. 


TABELA 120.1 ■ Parametros para a sindrome da resposta 
inflamatoria sistemica 

Temperatura corporal 

> 38“Cou < 36“ C 

FC 

> 90 batimentos/min 

FR 

> 20/min ou PaCOj < 32 mmHg 

Contagem de leucocitos 

> 12.000 ou < 4.000 mm^ ou > 10% de bastoes 


Existem quatro classificagoes para pacientes politraumatizados.' 

• Os pacientes estaveis nao estao em risco iminente de morte. Apre- 
sentam boa resposta ao tratamento inicial, com estabilidade he- 
modinamica, sem grandes alteragoes na coagulagao, na tempera- 
tura corporal e na FR. 

• Os pacientes limitrofes sao aqueles que, apos estabilizagao, ainda 
apresentam algum risco de piora. Os parametros que definem os 
pacientes limitrofes estao apresentados na Tabela 120.2.' 


TABELA 120.2 ■ Parametros usados para definir o paciente 
limitrofe 

Lesoes multiplas (ISS > 20) e trauma do torax (torax EAL > 2) 

Lesoes multiplas, incluindo trauma abdominal/pelvico e choque 
(PA inicial < 90 mmHg) 

Traumas multiplos graves (ISS > 40), sem trauma de torax 
Contusao pulmonar bilateral 
PAM pulmonar inicial > 24 mmHg 

Aumento da PA pulmonar durante a fixagao do femur com haste > 6 mmHg 
Fonte: Adaptada de Pape e colaboradores.' 


• Os pacientes instaveis encontram-se em choque hemodinamico, 
com Indices elevados de lactato serico, plaquetopenia e hipoter- 
mia. Nao respondem de maneira eficaz as tentativas de estabiliza¬ 
gao cimica, apresentando risco elevado de morte. 

■ Classificados como in extremis estao os politraumatizados muito 
proximos a morte. Devido aos efeitos extremes da hipotermia, da 
acidose e da coagulopatia ("triade mortal"), permanecem intensa- 
mente instaveis, a revelia das tentativas de ressuscitagao. 


■ DIAGNOSTICO 

A avaliagao do paciente politraumatizado e obrigatoriamente realizada 
por uma equipe multiprofissional e se inicia com os principios do ATLS. 
Neste capitulo, vamos nos ater principalmente ao ponto de vista ortope- 
dico. 

Compreender o mecanismo de lesao que originou o trauma pode aju- 
dar a levantar suspeitas de lesdes ocultas ou potencialmente lesivas e, 
assim, agir com mais eficiencia. 


ATENgAO! 


Pacientes com susp eita de esmagamento de partes moles, com fra- 
turas de alta energia ou que tenham recebido grandes transfusdes, 
necessitam de maior vigilancia para avaliagao da slndrome compar- 
timental. 

0 ambiente e o momenta em que se avaliam o paciente politraumati¬ 
zado obviamente nao se aproximam das condigdes ideals. No entanto, isso 
exige ainda mais atengao e dedicagao do medico ortopedista, de forma 
que, mesmo com menos informagdes e exame fisico prejudicado, nao haja 
prejuizo para o diagnostico de lesdes grave ou potencialmente fatais. 

A integridade da cobertura de partes moles ou mesmo suas condi¬ 
gdes devem ser bem documentadas. Mesmo lesdes fechadas podem estar 
envolvidas com agravos significativos, como o desenluvamento fechado 
(Morel-Lavallee). 0 toque retal e vaginal, investigando possiveis esplcu- 
las dsseas, sinais de sangramentos ou deslocamentos prostaticos; assim 
como a observagao de sangramentos uretrais, podem ajudara diagnosti- 
car lesdes pelvicas expostas ocultas, que aumentam a mortalidade desse 
paciente. 

Deformidades grosseiras das extremidades, principalmente articula¬ 
tes, necessitam de atengao esp ecial em relagao ao status neurovascular 
do membro. A ajuda de um cirurgiao vascular nesse momento pode ser 
requisitada. Casos em que nao se diagnosticaram clinicamente lesdes de 
vasos podem ser pesquisados com aferigao do ITB abaixo de 0,91. Em 
alguns casos, a angiografia pode ser realizada para ajudar na indicagao 
de uma eventual abordagem vascular; por exempio, pacientes com lesdes 
pelvicas que tenham a necessidade de transfusao de inumeras unidades 
de concentrados de hemacias, apesar da estabilizagao temporaria ou 
tamponamento com compressas. 0 sangramento retroperitoneal deve 
ser fortemente suspeitado na presenga de instabilidade hemodinamica 
persistente, associado a lavado peritoneal negativo e ausencia de outras 
causas, como fratura bilateral dos femures. 

Como foi relatado sobre a dificuldade da avaliagao inicial no politrau¬ 
matizado, a continuidade da investigagao e a reavaliagao do paciente de¬ 
vem serfeitas em diversos momentos da internagao. Considerando, assim, 
ao final do atendimento inicial de emergencia, apos pacientes inconscien- 
tes recuperarem seu estado de vigilia normal e mesmo acompanhando 
os desdobramentos das situagoes diagnosticadas no primeiro momento. 

■ TRATAMENTO 

Algumas decadas atras, o paciente politraumatizado era tratado com tra- 
gao esqueletica de forma definitiva, ou pelo menos na fase inicial, ate que 
a cirurgia fosse realizada tardiamente. Isso porque ele era considerado 
"doente demais" para ser submetido a uma cirurgia. Com o passar dos 
anos e com a melhor compreensao da fisiopatologia do politraumatizado, 
0 tratamento cirurgico ortopedico em carater de urgencia comegou a ser 
vista como benefico para se obter uma resposta cimica satisfataria. Isso se 
baseia em uma menor incidencia de SDRA, de pneumonia, da sindrome de 
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embolismo gorduroso e tambem contribuindo com urn tempo de interna- 
gao hospitalar mais curto. 

0 trauma desencadeia respostas fisiologicas ate mesmo pelo seu 
estado de biperinflamagao, que predispoe a uma maior suscetibilidade a 
bipotermia e a coagulopatia, fatores esses que podem aumentar a morta- 
lidade. Identificar e entender quais sao as lesoes musculoesqueleticas que 
necessitam de atendimento com graus variaveis de urgencia e tarefa do 
ortopedista no atendimento multiprofissional. 0 Quadro 120.1 apresenta 


QUADRO 120.1 ■ Diretrizes para o agendamento da intervengao 
cirurgica no paciente com trauma 


EMERGENCIAL (EM1-2HORAS) 


■ Sindrome compartimental 

■ Redugao fechada ou aberta de luxagao ou fratura-luxagao nas 
quais a vascularizagao do membro, vascularizagao/integridade da 
pele sobrejacente ou dos nervos estejam comprometidos devido a 
deformidade da luxagao ou fratura (p. ex.: luxagao da artlculagao 
subtalar lateral que nao e reduzivel e dormencia do aspecto plantar do 
pe com a pele medial do tornozelo esbranquigada; fratura do calcaneo 
tipo "em lingua" na qual a tuberosidade esteja esbranquigando a pele 
na regiao do tendao do calcaneo) 

■ Estabilizagao de fraturas associadas com lesoes vasculares 

■ Redugao fechada de luxagoes da artlculagao (p. ex.: quadril e joelho) 

■ Estabilizagao mecanica de lesoes pelvicas instaveis em pacientes 
hemodinamicamente instaveis 


URGENTE (EM 6-12 HORAS, NO MAXIMO) 


■ Estabilizagao de fraturas de osso longo (p. ex.: femur, tibia) no paciente 
politraumatizado 

■ Redugao aberta e fixagao interna de fratura do colo femoral em adulto 
jovem 

■ Redugao aberta e fixagao interna de fratura deslocada do colo do talus 

■ Debridamento e estabilizagao de fraturas expostas 

■ Redugao e estabilizagao de lesoes instaveis da coluna, com dMicits 
neurologicos evolutivos 


EXPEDIENTE (< DE 24 HORAS, NO MAXIMO) 


■ Estabilizagao de fraturas do femur em pacientes sem multiplos traumas 

■ Estabilizagao (p. ex.: fixagao externa) atraves de lesoes articulares 
instaveis no aspecto axial (p. ex.: fraturas do plato tibial e do pilao) 

■ Eraturas do quadril (p. ex.: fraturas intertrocantericas do femur, de alta 
energia) 


SEMIELETIVA (1-10 DIAS NO MAXIMO) 


■ Eraturas do pe e do tornozelo, excluindo as do pilao e do calcaneo 

■ Eraturas acetabulares 

■ Tratamento definitivo de lesoes instaveis do anel pelvico 

■ Trauma fechado da extremidade superior (p. ex.: fratura do umero 
distal supracondilar-intracondilar, fraturas de ambos os ossos do 
antebrago) 

■ Redugao e estabilizagao de lesoes instaveis da coluna, com dMicit 
neurologico completo ou sem deficit neurologico 


ELETIVAS (1-4SEMANAS) 


■ Eraturas articulares em torno da extremidade inferior onde os tecidos 
moles determinam a data da cirurgia (p. ex.: fraturas de calcaneo, 
pilao, plato tibial) 


diretrizes para o agendamento da intervengao cirurgica no paciente com 
trauma, deixando claro que peculiaridades de cada caso podem determi- 
nar momentos distintos ao sugerido. 

0 tratamento cirurgico Ortopedico de urgencia pode ser dividido em 
basicamente duas formas: fixagao definitiva precoce, ou COD, por meio 
de uma estabilizagao provisoria na urgencia, seguida de fixagao definitiva 
tardia. Saber quando e qual caminbo escolher talvez seja a chave para se 
alcangarem bons resultados no paciente politraumatizado. 

0 primeiro estagio do COD inclui a estabilizagao temporaria com 
fixador externo, controle de bemorragia e debridamento de ferimentos 
abertos. Esse estagio permite uma redugao da resp osta inflamatdria de- 
sencadeada pelo trauma, bem como a mobilizagao durante os cuidados 
bospitalares, evitando urn procedimento maior que poderia ser interpre- 
tado pelo organismo como urn segundo trauma. 0 segundo estagio e a 
ressuscitagao, quando o paciente pode precisar de cuidados mais intensi- 
vos, reposigao de bemocomponentes e estabilizagao bemodinamica. Por 
fim, 0 terceiro estagio e definido pela fixagao definitiva em urn paciente 
preparadotal procedimento. 


ATENgAO! 


Os pacientes politraumatizados estaveis podem receber fixagao de¬ 
finitiva precoce, e os limitrofes necessitam passar por ressuscitagao 
antes do tratamento definitivo para redugao dos riscos de piora do 
quadro. 

Por estarem na zona de transigao, os pacientes limitrofes podem ser 
elegiveis, tanto para o cuidado total precoce (Tabela 120.3) quanto para o 
COD, se apresentarem alteragdes clinicas durante o tratamento. 


TABELA 120.3 ■ Parametros para tratamento definitivo da fratura 

PAS 

> 90 mmHg 

Temperatura central 

> 34“C 

Produgao de urina 

> 150mL/h 

PPC 

> 70 mmHg 

Escore da SIRS 

< 2 

Razao Pa02:Ei02 

> 280 

Lactato 

< 2,0 mmol/L 

Contagem de plaquetas 

> 100.000/mcL 

Pronteina C-reativa 

< 11 mg /dL 

IL-6 

< 500 pg/dL 


Os pacientes instaveis necessitam de COD. Quando o paciente nao re¬ 
age a ressuscitagao inicial {in extremis), pode necessitar de medidas pouco 
convencionais na tentativa de provocar qualquer resposta positiva. 

Nos casos em que e realizada a conversao da fixagao externa tempo¬ 
raria para a definitiva com bas te intramedular, deve-se evitar a conversao 
apos duas semanas, devido ao aumento no risco de infecgao em razao da 
contaminagao do trajeto do pino.^ 
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Como levantado durante o capitulo, o politraumatizado e urn paciente 
complexo, sujeito a diversas variaveis, e como se viu, nao e facil e nem 
existe uma formula magica que determine o tempo exato e qual trata- 
mento o paciente deve ser submetido. 0 atendimento por uma equipe 
multiprofissional, somando-se cuidados clinico e cirurgico, conhecimento 
e treinamento atualizado, alem da experiencia do profissional sao deter- 
minantes para o sucesso do tratamento empregado. 


REVISAO 


■ 0 trauma e capaz de provocar efeitos locals e sistemicos. Os efeitos 
locals sao caracterizados pelas lesoes teclduais e de orgaos esp eci- 
flcos envolvidos no trauma; e os efeitos sistemicos consistem nas 
alteragoes metabollcas, hemodinamicas e pelo comprometimento 
de orgaos distantes da reglao traumatizada. 

■ As lesoes do SNC representam a principal causa de morte no poll- 
traumatlzado, seguldo de cheque hemorragico e sepse. 

• A SIRS e 0 principal quadro clinico no paciente politraumatizado. 

• Existem quatro classificagoes para pacientes politraumatizados: 
estaveis, llmitrofes, em cheque e in extremis. 

• Compreender o mecanismo de lesao que originou o trauma pode 
ajudar a levantar susp eitas de lesoes ocultas ou potenclalmente les 
Ivas e, assim, agir com mals eficiencla. 

■ 0 tratamento cirurgico ortopedico em carater de urgencia come- 
50 U a ser visto como benefico para se obter uma resp osta clinlca 
satisfatorla. Isso se basela em uma menor Incldencia de SDRA, de 
pneumonia, da sindrome de embollsmo gorduroso e tambem con- 
tribulndo com urn tempo de internagao hosp Italar mals curto. 

• 0 tratamento cirurgico ortopedico de urgencia pode ser dividido 
em basicamente duas formas: fixagao definitiva precoce ou COD, 
por melo de uma establllzagao provisorla na urgencia, segulda de 
flxa^ao definitive tardla. 
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FRATURAS EXPOSTAS 


■ FERNANDO BALDY DOS REIS 

■ GUILHERAAE BONI 


Fratura exposta e aquela em que ocorre uma comunicagao entre 0 foco 
fraturario e 0 melo externo, devido a lesao do dos tecldos moles no local 
da fratura, ou proxima a ela. A exposigao ossea pode ser direta, atraves 
da pele, ou por urn ferimento puntiforme proximo ao local da fratura, ha- 
vendo relagao entre 0 ferimento e 0 foco de fratura, comunicando-o com 
0 ambiente externo. 

As fraturas expostas representam 3,17% das fraturas do esqueleto hu- 
mano. Dentre essas, as fraturas dos ossos da mao e da perna representam 
em torno de 27% e de 25 a 36% resp ectivamente, seguida entao pelas 
fraturas dos ossos do pe, com 13%, e antebrago, 11%. A malor incldencia 
destes ossos se deve a pouca protegao das partes moles que os envolvem. 

As fraturas expostas podem ser causadas tanto por urn trauma dlre- 
to de alta energia, como colisdes automobllisticas ou quedas de altura, 
quanto por urn trauma Indireto de balxa energia, em que 0 mecanismo de 
torgao gera uma esp Icula ossea que penetra nos tecldos moles perfurando 
a pele e promovendo a comunicagao com 0 melo externo. Outra causa 
de fratura exposta sao as lesoes causadas por armas de fogo, em que 
a balistica do projetil causa urn ferimento grave dos tecldos moles alem 
do tecido osseo. Estatisticamente, no Brasil, 35,4% das fraturas expostas 
sao decorrentes de acidentes automobilisticos, 15,9%, por ferimento por 
projetil de arma de fogo, e 9%, por quedas de altura. 

■ QUADRO CLINICO 

0 quadro clinico da fratura exposta depende da gravidade da lesao ossea e 
de partes moles, da energia do trauma e do local acometido (Figura 121.1). 



FIGURA 121.1 ■ Fratura exposta por esmagamento da perna, com 
grave lesao de partes moles e exposigao ossea. 


Esses pacientes apresentam 0 quadro de dor e sangramento atraves 
da exposigao no local ou proximo ao foco de fratura. Tambem pode ser 
observada deformidade neste local, como nos casos de fratura dos ossos 
longos dos membros superiores ou inferiores. 














URGENCIAS E EMERGENCIAS 


679 


ATEN^AO! 


Nos pacientes politraumatizados com fraturas da pelve, em que o es- 
tado hemodinamico costuma estar alterado, ha risco de vida; nesses 
casos, 0 paciente deve ter uma avaliagao multidisciplinar no servigo 
de emergencia (SE). 

E muito importante urn exame fisico complete dos pacientes com fra- 
tura exposta. As roupas devem ser retiradas, e o membro exposto, a fim de 
permitir uma inspegao local adequada. 

0 exame neurovascular deve ser realizado, por meio do pulso periferi- 
co, da perfusao, da cor e do calor do membro. Com relagao ao exame neu- 
rologico, deve-se avaliar a sensibilidade e a motricidade dos segmentos 
comprometidos, devendo-se ressaltar que esse exame pode ser dificultado 
no caso do paciente sedado ou intubado. 

■ DIAGNOSTICO 

0 diagnostico da fratura exposta nem sempre e tao obvio. Fraturas sim¬ 
ples, com pouco desvio e a exposigao puntiforme relativamente distan- 
te ao foco de fratura, pode ser de dificil diagnostico, diferente de uma 
lesao extensa, com evidente exposigao ossea, em que o diagnostico e 
simples. 

Pacientes encaminhados de outros servigos, com suturas realizadas 
no local da fratura ou proximo a ela, sao dificeis de ser avaliados pois a 
lesao poderia ou nao ter comunicagao com o meio externo. 

A caracteristica classica da fratura exposta e a exposigao ossea atra- 
ves do tecido cutaneo, associada a sangramento e deformidade do mem¬ 
bro em questao. Nos casos de lesoes geralmente menores do que 1 cm, 
ou sem visualizagao ossea evidente, pode-se suspeitar do diagnostico 
de fratura exposta a partir de alguns sinais: presenga de espicula ossea 
visualizada em radiografia previa, presenga de sangramento ativo com 
goticulas de gordura proveniente da medula ossea, presenga de sangue 
durante toque retal ou vaginal nas fraturas da pelve. 

■ CLASSIFICACAO 

As classificagoes das fraturas expostas avaliam nao so a lesao ossea, mas 
tambem a lesao de partes moles e, em alguns casos, em que ambiente ela 
ocorreu, permitindo ao cirurgiao o planejamento terapeutico em relagao 
ao grau de infeegao. Sao duas as classificagoes mais difundidas; a de Gus- 
tilo & Anderson e a de Tscherne. 

CLASSI FI CACAO DE GUSTILO E ANDERSON 

Tipo I 

Ferimento cutaneo < 1 cm 

• Limpa (contaminagao minima) 

• Minima lesao de partes moles 

• Sem cominuigao da fratura 

Tipo II 

Ferimento cutaneo > 1 cm 

• Contaminagao moderada 

• Lesao de partes moles nao e extensa 

• Cominuigao moderada da fratura 
Tipo III 

Ferimento cutaneo > 10 cm 

• Alto grau de contaminagao 

• Lesao de partes moles grave e extensa 

• Fratura cominuta 

• Possivel cobertura de partes moles 


Ferimento cutaneo > 10 cm 

■ Alto grau de contaminagao 

■ Lesao de partes moles grave e extensa 

■ Fratura cominuta 

• Nao e possivel a cobertura ossea por partes moles 
Ferimento cutaneo > 10 cm 

■ Alto grau de contaminagao 

■ Lesao de partes moles grave e extensa 

■ Fratura cominuta 

■ Associada a lesao vascular que necessite de reparo 

CLASSIFICACAO DE TSCHERNE 
(FRATURAS EXPOSTAS) 

• Tipo I: laceragao cutanea por urn fragmento osseo de dentro para 
fora, contusao minima da pele, contaminagao minima. 

• Tipo II: qualquer tipo de laceragao cutanea com lesao circunferen- 
cial da pele e contaminagao moderada. 

• Tipo III: extensa lesao de partes moles, com frequente lesao grave 
de urn vaso ou nervo. Acidentes no campo, ferimentos a bala e 
sindrome compartimental. 

• Tipo IV: amputagdes subtotals e totals. 

■ TRATAMENTO 

Deve-se abordar o paciente politraumatizado segundo o sistema do ATLS,' 
que prioriza os setores A/B/C/D/E. Ao mesmo tempo, pode-se dar o enfo- 
que necessario a fratura exposta. 


ATENgAO! 


0 atendimento do paciente com fratura exposta, qualquer que seja 
sua topografia, deve obedecer as seguintes diretrizes: administragao 
de antibioticos, tratamento de partes moles, iimpeza cirurgica e esta- 
bilizagao ossea. 

Devido ao fato de que essas diretrizes sao interdependentes, e ne¬ 
cessario urn tratamento coordenado com planejamento cirurgico rapido. 

ANTIBIOTICOS 

A administragao de antibioticos se faz necessaria quanto mais precoce- 
mente possivel, a partir do momento em que foi realizado o diagnostico de 
fratura exposta, bem como a profilaxia antitetanica. 

Os antibioticos utilizados e sua duragao dependerao de fatores como: 
0 ambiente onde ocorreu a lesao, a sua causa e o tipo de fratura. 

0 protocolo utilizado no Hospital Sao Paulo e semelhante ao da maio- 
ria dos servigos de ortopedia, sendo: 

• Cefalosporina de primeira geragao, que sao ativas contra cocos 
gram-positivos e tern atividade moderada contra E. coll, Proteus 
mirabilis e K. pneumoniae adqnmdos na comunidade, para todas 
as fraturas 

• Os aminoglicosideos, que tern sua agao voltada contra bacilos e co¬ 
cos gram-negativo s aerobios, entre eles, Klebsiella sp., Serratia sp., 
Enterobactersp., Citrobactersp., Haemopbilus sp., Adnetobacters 
p. e cepas de Pseudomonas aeruginosa. Apresentam tambem ati¬ 
vidade contra bacterias gram-positivas, entre elas: Staphylococcus 
aureus, S. epidermidis. Listeria monocytogenes. Enterococcus fae- 
calis e Nocardia asteroides, alem de serem ativas contra micobac- 
terias. Sao tambem utilizados no caso de fraturas expostas grau III, 
deGustiloe Anderson. 
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• Quando a lesao ocorrer em ambientes rurais, deve ser introduzida 
a penicilina cristalina; no caso de alergia, deve ser utilizada clinda- 
micina ou vancomicina. 

Fraturas tipo I e II: cefalosporina de 1- geragao, cefazolina 2 g, EV, na 
entrada do paciente, mantendo 1 g a cada 8 boras, por 2 a 3 dias. 

Fraturas tipo III: cefalosporina de primeira geragao, cefazolina 2 g, 
associada a 80 mg de gentamicina, EV, na entrada do paciente, mantendo 
1 g a cada 8 boras de cefazolina 60 a 80 mg de gentamicina a cada 8 boras 
durante 3 a 5 dias. 

LIMPEZA E DEBRIDAMENTO CIRURGICO 

A fratura exposta e considerada uma urgencia ortopedica. Deve ser rea- 
lizado 0 tratamento o mais breve possivel, de preferencia dentro das seis 
primeiras boras de exposigao, pois, a partir de entao, o ferimento passa a 
ser considerado infectado e nao mais contaminado. 

Deve ser realizado debridamento de todo e qualquer tipo de corpo 
estranbo e tecido desvitalizado, alem de fragmentos osseos desvascula- 
rizados, avaliando concomitantemente a vitalidade da musculatura adja- 
cente Para isso, deve-se levar em conta quatro parametros, que sao cor, 
consistencia, contratilidade e capacidade de sangrar. 


ATENgAO! 


A irrigagao deve ser feita de maneira minuciosa, de forma que, alem de 
auxiliar na limpeza local, tambem atue na diluigao da contaminagao, 
sendo o ideal que a limpeza seja realizada com 10 L e SF, porem, isso 
depende do grau da lesao. 


ESTABILIZACAO OSSEA 

0 metodo de estabilizagao de qualquer fratura exposta vai depender do 
grau de contaminagao, do tempo da fratura e do tipo de fratura. 

As opgoes quanto a estabilizagao ossea sao diversas, desde fixadores 
externos lineares ate placas e has tes bloqueadas. 

Geralmente as fraturas tipo I sao tratadas como se fossem fraturas 
fechadas, ou seja, podem-se utilizar placas de compressao ou placas com 
principios de osteossintese em ponte, em fraturas do antebrago, umero, 
tibia distal ou hastes intramedulares, no caso de fraturas de femur, tibia 
e umero, alem de fios de Kirschner, em fraturas de metacarpo, metatarso 
efalanges. 

As fraturas tipo II e IIIA tambem podem ser tratadas de maneira defi- 
nitiva atraves de osteossmteses internes, porem, o cirurgiao, no caso, deve 
ficar atento quanto a lesao de partes moles, podendo langar mao de tuni¬ 
cas minimamente invasivas, preservando o involucro de partes moles. Todas 
essas opgoes descritas sao realizadas em condigoes ideals, em que o servigo 
tenha disponivel todo esse material. No caso de falta de condigoes ideals, 
deve-se utilizar a fixagao externa provisoria como opgao, seja ela linear ou 
tubo a tubo. Principalmente nas fraturas mais complexas que envolvem a re- 
giao articular, em que se deve manter a articulagao o mais alinhada possivel 
atraves de uma ligamentotaxia, com os fixadores externos transarticulares, 
resp eitando-se a zona de seguranga de cada osso e seu segmento. 

As fraturas tipo III B e C sao, de preferencia, tratadas com fixagao 
externa, preservando-se o maximo possivel os tecidos moles, porem, de- 
pendendo do caso, o cirurgiao esta autorizado a realizar sintese definitiva 
interna em fraturas tipo IIIB, nao sendo nosso principal metodo de esco- 
Iha. Nas fraturas tipo IIIC, deve-se atuar rapidamente, pois o reparo vas¬ 
cular deve ser feito apos a estabilizagao ossea, facilitando, desse modo, o 
manuseio do membro (Figura 121.2). 




FIGURA 121.2 ■ (A) Fratura exposta da tibia. (B)Aspecto apos 
limpeza cirurgica e estabilizagao com fixador externo. 


A reversao da fixagao externa depende do grau da fratura, das condi¬ 
goes clinicas do paciente e de partes moles. 

Em pacientes com diagnostico de fraturas expostas que foram subme- 
tidos a osteossintese com fixagao externa provisoria e que tern condigoes 
clinicas de novo procedimento cirurgico, a reversao para sintese definitiva 
pode ser realizada, assim que as partes moles permitirem. 

Nos casos de pacientes politraumatizados ou hemodinamicamente 
instaveis, deve ser realizado o controle de danos, com fixagao externa 
rapida e eficaz, pois nao se sabe quando se podera realizar a sintese defi¬ 
nitiva, e a fixagao externa passa a ser, nesse caso, o tratamento definitivo 
da fratura. Se o paciente apresentar melhora clinica ate o 10° dia, pode-se 
reverter para sintese definitiva, sendo do 5° ao 10° dia o melhor periodo, 
pois, nos primeiros cinco dias, ha uma intensa reagao inflamatoria. Se nao 
for possivel a intervengao entre o 5“ e 10“ dia, posterga-se ate o 21° dia, 
pois nesse periodo, chamado de "janela de oportunidade", o paciente se 
encontra em urn periodo de imunossupressao, improprio para interven- 
goes cirurgicas. 

■ CONCLUSAO 

As fraturas expostas podem levar a diversas complicagoes e devem ser tra¬ 
tadas rapida e adequadamente, sempre levando em conta a personalidade 
da fratura, o tempo e o local em que ocorreu. 

Lembrando sempre que em todos os casos se devem realizar as qua¬ 
tro etapas citadas durante o capitulo: antibioticoterapia, limpeza + debri¬ 
damento cirurgico, estabilizagao ossea e manejo de partes moles. 
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REVISAO 


■ As fraturas expostas podem ser causadas tanto por um trauma di- 
reto de alta energia, como colisoes automobilisticas ou quedas de 
altura, quanto por um trauma indireto de baixa energia, em que 
0 mecanismo de torgao gera uma espicula ossea que penetra nos 
tecidos moles perfurando a pele e promovendo a comunicagao 
com 0 meio externo. Outra causa de fratura exposta sao as lesoes 
causadas por armas de fogo. 

■ 0 quadro cimico da fratura exposta depende da gravidade da le- 
sao ossea e de partes moles, da energia do trauma e do local 
acometido. 

■ E muito importante um exame fisico complete dos pacientes com 
fratura exposta. As roupas devem ser retiradas, e o membro ex- 
posto, a fim de permitir uma insp egao local adequada. 

■ As caracterlsticas classicas da fratura exposta sao a exposigao 
ossea atraves do tecido cutaneo, associado a sangramento e de- 
formidade do membro em questao. 

■ Sao duas as classificagdes mais difundidas das fraturas expostas: 
a de Gustilo & Anderson e a de Tscberne. 

• 0 atendimento do paciente com fratura exposta, qualquer que 
seja sua topografia, deve obedecer as seguintes diretrizes: ad- 
ministragao de antibioticos, tratamento de partes moles, limpeza 
cirurgica e estabilizagao ossea. 

■ REFERENCIA 

1. American College of Surgeons. ATLS: advanced trauma life support for 
doctors. 9th ed. Chicago: ACS; 2012. 
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AMPUTA0ES TRAUMATICAS 


■ FLAVIO FALOPPA 

■ LUIS RENATO NAKACHIMA 

■ MARCELA FERNANDES 


Os reimplantes de dedos ou segmentos de membros amputados sao boje 
pratica comum e constante nos servigos de urgencias e emergencias. Mais 
do que com a simples sobrevivencia do segmento reimplantado, devese 
se preocupar com a questao ortopedica, com a fungao e o retorno precoce 
as atividades laborativas com consequente diminuigao do custo previden- 
ciario. Em contrapartida, nos reimplantes das amputagoes proximais de 
membros com grande comprometimento de massa muscular, pode ocorrer 
necrose maciga e consequente hemoglobinuria, podendo o paciente evo- 
luir para obito. Nesses casos, a indicagao deve ser criteriosa, e os cuidados 
p6s-operat6rios, em UTI. As indicagoes e as contraindicagoes sofreram 
mudangas desde o inicio dos anos 1970, epoca da introdugao das tecnicas 
microcirurgicas.' Elas sao relativas e sem carater absolute, dependendo da 
analise individual de cada caso. 


■ INDICACOES 

• 01 - Dedos multiplos 

• 02 - Polegar 

• OS-Amputagaoemcriangas 

• 04-Amputagoes proximais 

• 05 - Dedo unico, porem distal a insergao do flexor superficial 

■ CONTRAINDICACOES 

• 01-Patologiasassociadas 

• 02 - Esmagamentos e avulsoes 

• 03-Amputagdesem varies niveis 

• 04 - Amputagoes em pacientes com presenga de vasos arterioes- 
cleroticos 

• 05 - Amputagoes com longos periodos de isquemia quente 

• 06 - Dedo unico proximal a insergao do flexor superficial 

■ CONDUTA INICIAL 
PARTE AMPUTADA 

Deve-se proceder com limpeza mecanica exaustiva com SF. A seguir, ar- 
mazena-se a parte amputada em um recipiente fechado com SF, que, por 
sua vez, sera colocado dentro de um isopor com agua e gelo (comum, nao 
seco). Outra forma seria envolver a pega em uma toalha umida e armaze- 
nar este conjunto em um saco plastico fechado; a seguir, coloca-lo dentro 
de um isopor com agua e gelo. Nas duas situagdes, deve-se tomar cuidado 
para que a pega nunca fique em contato direto com o gelo, evitando, des- 
sa forma, a sua queimadura e consequente inviabilizagao do reimplante 
(Figura 122.1).^'^ 



FIGURA 122.1 ■ Armazenamento do coto amputado. 
Fonte: Green^ e Pederson.^ 


■ COTO PROXIMAL 

Apds limpeza exaustiva, deve-se realizar um curativo compressivo para 
diminuir o sangramento local, tomando-se o cuidado de nao provocar is¬ 
quemia no membro: caso as medidas nao sejam suficientes para cessar a 
hemorragia, indica-se um torniquete proximal, aliviando-se a pressao por 
dois a tres minutes, a cada 10 minutes de garroteamento, ate que pare o 
sangramento. A cauterizagao, a ligadura ou o clampeamento dos vasos 
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sangrantes provocam lesao adicional iatrogenica, piorando as condigoes 
locals ao reimplante. 


ATENgAO! 


Lesoes graves nos membros, com lesao vascular importante, como as 
que ocorrem nas amputagdes parclals, apos limpeza local, devem ser 
submetidas a curativo compressivo e Imobilizagao. A seguir, envolve- 
-se este conjunto com gelo acondiclonado em urn saco plastico fecha- 
do e preso porfaixas. 

0 paclente deve ser mantido em jejum absolute, em uso de medlca- 
gao analgesica e antibldtico profllatico, para fraturas expostas. Apos, ele 
deve ser encamlnbado o mals rapido possivel para urn servigo de referen¬ 
da para avaliagao por profissional babllltado.^'^ 

■ ISQUEMIA 

0 tempo de Isquemla tern grande Importance no sucesso dos relmplan- 
tes devido as alteragoes teclduals decorrentes da ausencia de perfusao 
sanguinea. Os efeltos da Isquemla sao mals acentuados nas amputagdes 
mals proximals, como brago, antebrago e mao, onde ha malortecldo mus¬ 
cular. Nesses casos, a parte amputada apresenta tempo llmite de Isquemla 
quente de ate sels boras, que pode ser ampllado por melo de resfriamento 
adequado do membro por ate 12 boras. Como os dedos nao apresentam 
tecldo muscular, esses Intervalos podem ser de ate 12 boras de Isquemla 
quente, havendo relates de reimplantes realizados com sucesso apos 54 
boras de Isquemla frla.^ 

ANESTESIA 

Utlllza-se preferenclalmente o bloquelo de plexo braquial, por duas ra¬ 
zees. A primeira e que, normalmente, nas urgencias, o paclente nao se 
encontra de jejum, e a segunda e que o bloquelo promove uma vaso- 
dllatagao perlferica do membro acometido. Nas cirurglas mals longas, 
porem, e necessarla a assoclagao com anestesla geral, pels o paclente 
em geral nao consegue permanecer Imdvel na mesma posigao, dlflcul- 
tando a tecnica. 

TECNICA 

0 procedimento e Iniclado com a limpeza cirurgica do coto de amputagao 
e do segmento amputado, com duas equipes, para dimlnuir o tempo de Is¬ 
quemla. Procede-se a primeira etapa com garrote pneumatico, sendo rea- 
llzada limpeza cirurgica e mecanica exaustiva do coto de amputagao e do 
segmento amputado. A avaliagao dos pediculos vasculonervosos e mals 
bem realizada atraves de duas Incisdes laterals longitudinals, evltando-se 
danos adiclonals aos vasos e expondo-se e Isolando-se os tecldos a serem 
reparados {FIgura 122.2). Inicla-se o reimplante pela osteossintese, com 
ou sem encurtamento osseo, procurando-se preserver as articulagoes. 
Esta pode ser realizada com flos KIrschner Intramedulares ou cruzado,s ou 
placa e parafusos, quando disp onivels. Realiza-se a seguir a tenorrafla de 
flexores, segulda da tenorrafla de extensores. 

Apos esta etapa Iniclal, esvazla-se o garrote pneumatico e avallam- 
-se as arteries les adas e o seu fluxo no coto de amputagao. As vezes, e 
necessarla a resseegao de urn segmento da arterla proxima ao sitio da 
lesao, para se restabelecer o fluxo, devido a presenga de lesoes da Intlma 
e presenga de trombos. Seleclonada(s) a(s) arterla(s), realIza-se a sutura 
arterial com o auxlllo de clampe dupio unidos por barra e, quando neces- 
sarlo, para evltar suturas com tensao, utlllza-se enxerto de vela, retirado 



FIGURA 122.2 ■ Abordagem por duas vlas laterals e Identificagao 
das estruturas. 


geralmente da face ventral do punho, que em geral apresenta calibre se- 
melhante a arterla digital. 


ATENgAO! 


Em algumas situagdes, pode-se realizar a transp osigao de arterla digi¬ 
tal de dedo adjacente Integro.'* 

Prossegue-se o procedimento com a anastomose de duas velas para 
cada arterla reconstrulda, quando possivel, e, porfim, a neurorrafla segul¬ 
da do fechamento cutaneo (FIguras 122.3,122.4 e 122.5). 



FIGURA 122.3 ■ Amputagao traumatica por gullhotina. 
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FIGURA 122.4 ■ Pos-operatorio imediato do reimplante. 



FIGURA 122.5 ■ Urn mes pos-operatorio do reimplante. 


Em suma, realizam-se os procedimentos na seguinte ordem: 

• Limpeza cirurgica. 

• Debridamento e identificagao das estruturas. 

• Osteossmtese com ou sem encurtamento osseo. 

• Tenorrafias de flexores e extensores. 

• Anastomose arterial com ou sem enxerto/transp osigao arterial. 

• Anastomose venosa. 

• Neurorrafia. 

• Sutura de pele. 

■ MEDIDAS p6S-OPERAT6RIAS 

■ Imobilizagao gessada. 

■ Repouso no leito ou movimentagao restrita portres a cinco dias. 

■ Temperatura do quarto em torno de 25° C. 

■ Privacidade para o paciente, limite de visitas e diminuigao de es- 
tresse emocional. 

■ Analgesia adequada. 

• Proibigao de fumo, cafeina e chocolate para evitar vasoconstrigao.^ 


ATENgAO! 


A vasoconstrigao pode ocorrer em geral nas primeiras 12 boras apos 
as suturas, portanto, e necessario que urn membro da equipe cirurgica 
avalie o paciente neste periodo. 

A administragao de liquidos e importante para diminuir a viscosidade 
do sangue e o fornecimento de urn fluxo arterial adequado. Vasopressores 
sao contraindicados. 

A utilizagao de cateteres no plexo braquial colocados pela equipe de 
anestesia sao uteis para a analgesia dos primeiros cinco dias pos-opera- 
torios. Esse cateter e ligado a uma bomba de marcaina que mantem urn 
bloqueio axilar continue no periodo pos-operatorio. 

A monitoragao dos tecidos pode ser feita por meio de varies instrumen- 
tos, como /aser Doppler, oxigenio transcutaneo, monitoragao do pH ou foto- 
pletismografia - a escolha do tipo e feita pelo cirurgiao. 

■ MEDICAMENTOS 

0 memento adequado para a administragao dos medicamentos e impor¬ 
tante para alcangar o beneficio maximo. 0 estresse anestesico e cirurgico 
causa a liberagao de epinefrina na circulagao, que aumenta a possibilidade 
detrombose. 

A heparina e uma substancia complexa com varias agoes. Na zona les 
ada, sua alta concentragao local inibe a agregagao plaquetaria, a ativagao 
do fibrinogenio e a ativagao da antitrombina III. A heparina sistemica tam- 
bem tern dels efeitos diretos no sangue, como ativagao da antitrombina III 
e diminuigao da viscosidade do sangue. 

0 acido acetilsalicilico e amplamente usado nos procedimentos micro- 
vasculares devido ao seu efeito antiplaquetario. A administragao de uma 
unica dose abaixo de 3 mg/kg inativara a circulagao plaquetaria pela aceti- 
lagao da enzima ciclo-oxigenase que esta presente na parede plaquetaria. 
0 acido araquidonico nao pode ser metabolizado em PGG2 e PGH 2, e o 
tromboxano Aj nao pode ser formado. 0 tromboxano Aj e necessario para 
liberar o fenomeno que leva a agregagao plaquetaria.'’ 

0 dextran e urn expansor plasmatico e e indicado para profilaxia 
da TVP e embolia pulmonar (EP) em pacientes que serao submetidos a 
procedimentos e que possuem uma alta incidencia de complicagdes trom- 
boembolicas.'' Alguns cirurgioes incluem rotineiramente o dextran apos 
procedimentos microvasculares eletivos ou traumaticos na dose de 500 cc, 
administrado em 6 boras, diariamente, por 3 a 5 dias. 

Os vasodilatadores podem ser usados tdpicos, intra-arteriais ou de 
forma sistemica. Os vasodilatadores topicos sao aplicados diretamente 
sobre os vasos durante a dissecgao ou apos a sutura. A lidocalna e a medi- 
cagao mais utilizada, suas concentragdes podem variar de 4 a 20%, porem, 
acima de 10%, pode gerar problemas de toxicidade. 


REVISAO 


■ Os reimplantes de dedos ou segmentos de membros amputados 
sao hoje pratica comum e constante nos servigos de urgencies e 
emergencies. 

■ As indicagdes e as contraindicagdes sofreram mudangas desde o 
inicio dos anos 1970, epoca da introdugao das tecnicas microcirurgi- 
cas. Elas sao relatives e sem carater absoluto, dependendo da anali- 
se individual de cada caso. 

■ Lesdes graves nos membros, com lesao vascular importante, como 
as que ocorrem nas amputagdes parciais, apos limpeza local, devem 
ser submetidas a curativo compressive e imobilizagao. 
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■ 0 tempo de isquemia tern grande importancia no sucesso dos reim- 
plantes devido as alteragoes teciduais decorrentes da ausencia de 
perfusao sangumea. 

■ Os procedimentos sao realizados na seguinte ordem: limpeza cirur- 
gica; debridamento e identificagao das estruturas; osteossmtese 
com ou sem encurtamento osseo; tenorrafias de flexores e extenso- 
res; anastomose arterial com ou sem enxerto/transposigao arterial; 
anastomose venosa; neurorrafia. sutura de pele. 

■ Sao as seguintes as medidas pos-operatorias: imobilizagao gessada; 
repouso no leito ou movimentagao restrita por tres a cinco dias; 
temperatura do quarto em torno de 25° C; privacidade para o pa- 
ciente, limite de visitas e diminuigao de estresse emocional; anal¬ 
gesia adequada; proibigao de fumo, cafelna e chocolate para evitar 
vasoconstrigao. 

• 0 momenta adequado para a administragao dos medicamentos e 
importante para alcangar o beneficio maximo. 


■ REFERENCIAS 

1. Komatsu S, Tamai S. Successful replantation of completely cut-off thumb. J 
Plast Reconstr Surg. 1968:42:374-77. 

2. Green DP. Operative hand surgery .5th ed. New York: Churchill Livingstone, 
2005. p. 1569-86. 

3. Pederson WC. Replantation. Plast Reconstr Surg. 2001:107(3):823-41. 

4. Chuang DC, Lai JB, Cheng SL, Jain V, Lin CH, Chen HC. Traction avulsion 
amputation of the major upper limb: a proposed new classification, 
guidelines for acute management, and strategies for secondary 
reconstruction. Plast Reconstr Surg. 2001:108(6):1624-38. 

5. Krueger JK, Rohrich RJ. Clearing the smoke: the scientific rationale 
for tobacco abstention with plastic Surgery. Plast Reconstr Surg. 
2001;108(4):1063-73. 

6. Beatancourt C, Mah ET, McCabe SJ. Timing of critical thrombosis after 
replantation surgery of the the digits. J Reconstr Microsurg. 1998:14(5): 
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si'ndrome compartimental 


■ MOISES COHEN 

■ LUIZ FERNANDO COCCO 

■ GUSTAVO TADEU SANCHEZ 


A sindrome compartimental se caracteriza pelo aumento da pressao dentro 
de urn compartimento limitado, resultando no comprometimento da vas- 
cularizagao de estruturas intracompartimentais como nervos e musculos.' 
Instala-se basicamente de duas maneiras: compressao externa ou aumento 
do conteudo interno. Este ultimo se explica pelo fata de as fascias muscula- 
res serem estruturas pouco complacentes e, quando existe urn edema mus¬ 
cular ou mesmo presenga de liquidos, como sangramentos, por exempio, 
este compartimento flea sujeito a elevagao de pressao interna. 

Eventos adversos podem desencadear o inicio da sindrome, como 
fraturas, cirurgias, lesao vascular, esforgo excessivo, esmagamento de 


membros, queimaduras, redugao de retorno venoso (garrote, ataduras, 
imobilizagao gessada), embolizagao, lesao por reperfusao, contusbes ou 
hipotermia.^ 


ATENgAO! 


0 compartimento mais comumente associado com a sindrome e o an¬ 
terior da perna, geralmente apos uma fratura em pacientes jovens do 
sexo masculino.^ 


A fisiopatologia desta sindrome se apresenta como uma cascata de 
eventos que formam circulos viciosos (Figura 123.1),“ em que o maior de- 
safio e interrompe-los. 

0 aumento da pressao intracompartimental pode levar a compres¬ 
sao de veias que resulta em diminuigao do retorno venoso e de vasos lin- 
faticos, provocando urn edema das estruturas e piorando ainda mais o 
nivel pressorico. Capilares tambem podem ser comprimidos, resultando 
em isquemia, que altera a permeabilidade capilar, agravando o edema e, 
por consequencia, a pressao. Com niveis mais altos pressoricos, arteriolas 
podem ser comprimidas, influenciando ainda mais a isquemia e, por sua 
vez, a pressao. 


Elevagao Compressao , -c 
d.PIC S'S 4en,ia 


'Elevagao^ 
da PIC 


Edema Diminuigao do 
i^^retorno venoso 
e linfatico 


Compressao_^ 

capilar 


Isquemia 


Elevagao 
da PIC 


Permeabilidade 

capilar 


Edema 


FIGURA 123.1 ■ Cascata de eventos na sindrome compartimental. 
Fonte: Waddle e Amendola." 


■ QUADRO CLINICO 

Classicamente, os sintomas sao reconhecidos como os 5 "Ps": dor {pain), 
palidez {pallor), pulso ausente {pulselessness), parestesia {paresthesia) e 
paralisia {paralysis). Entretanto, sao, em sua maioria, sintomas tardios que 
indicam evolugao irreversivel. 

Os primeiros sintomas que devem ser valorizados nos quadros agu- 
dos sao dor desproporcional a lesao, que, geralmente, nao melhora com 
medidas analgesicas, e a dor com o alongamento passivo da musculatura 
envolvida. A palpagao, o compartimento costuma estar tenso. Sintomas 
como disestesia focal podem ser urn achado precoce, enquanto alteragdes 
grosseiras indicam quadros mais avangados da sindrome. 
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■ DIAGNOSTICO 

0 diagnostico da smdrome compartimental talvez seja uma das etapas 
que meregam maior atengao, afinal ela pode determinar o momento ideal 
da abordagem cirurgica. 


ATEN^AO! 


Para o diagnostico correto, e fundamental a suspeita da smdrome. Por- 
tanto, devemos considera-la uma possibilidade em qualquer membro 
edemaciado e com dor. 

Os sintomas se apresentam com bastante variabilidade e pouco con- 
sistentes, tornando o exercicio do diagnostico algo muito subjetivo e me¬ 
dico dependence. Nao ha nenhum exame especifico e reprodutivel que 
fornega o diagnostico exato da smdrome compartimental.^ 0 diagnostico 
depende da suspeita, associada ao exame fisico adequado em diversos 
tempos e muito bem documentado. 

Pacientes que, por qualquer razao, estejam sob sedagao, intoxicados 
ou vitimas de TCE, nao permitem que a dor, o principal e primeiro sintoma a 
aparecer, seja adequadamente avaliada. Para esses casos, alguns metodos 
permitem a aferigao da pressao dentro do compartimento. A primeira tu¬ 
nica mais difundida foi descrita por Whitesides e colaboradores,' utilizando 
manometro com agulha e injegao com solugao fisiologica. No entanto, por 
ser de dificil execugao e haver hoje alternativas melhores, foi abandonada. 

Existem diversos dispositivos proprios e portateis para aferir a 
pressao intracompartimental, por exempio, o Stryker Quick Pressure Moni¬ 
tor (Stryker Surgical). No entanto, esses metodos nao medem diretamente 
a isquemia muscular ou dos nervos. A evolugao da isquemla depende da 
magnitude e da duragao da pressao elevada, podendo ainda variar entre 
pacientes conforme a presenga de choque, hipertensao compensatoria e 
lesao muscular preexistente. 0 valor da pressao para Indicagao de uma 
fasciotomla varia conforme os autores, mas se considera o de 30 mmHg ou 
acima para a pressao diastolica do paciente.^ 

Atualmente, ha pesquisas em andamento a respeito de metodos me- 
nos invasivos para o diagnostico da smdrome compartimental, como oxi- 
metria transcutanea, medida de impedancia mecanica, medida da rigidez 
da superficle do compartimento, entre outros. Mas nenhum deles ainda 
obteve comprovagao de eficacia para o diagnostico. 

■ TRATAMENTO 

Embora existam estudos sobre o tratamento conservador, nenhum apre- 
sentou sucesso com resultados consistences. 0 tratamento recomendado 
para a smdrome compartimental aguda e o cirurgico por meio da fascioto- 
mia imediata. Como ja afirmado anteriormente, o momento da indicagao 
e fundamental para o melhor resultado em vista de possiveis alteragoes 
irreversiveis das estruturas acometidas. 


ATENgAO! 


Diante de uma situagao em que paire duvida sobre o diagnostico, e 
recomendada a fasciotomla, pois os resultados da smdrome comparti¬ 
mental negligenciada sao devastadores. 

No tratamento cirurgico a liberagao da fascia unicamente nao e sufi- 
ciente. Deve-se associar incisbes longitudinals cutaneas, evitando a fas- 
ciotomia subcutanea. Ao se "economizar" na incisao da pele, buscando 
urn resultado estetico melhor ou mesmo facilitar o procedimento do fe- 


chamento secundario, existe o risco de nao se atingir o resultado esperado 
para o tratamento proposto, uma vez que a pele, embora mais elastica e 
distensivel do que a fascia, funciona como urn compartimento fechado 
ao atingir sua distensao maxima. E recomendavel a liberagao de todos os 
compartimentos do membro acometido, evitando-se a liberagao seletiva e 
0 tratamento incompleto da doenga. 

A fasciotomla da perna geralmente e feita por duas incisoes, uma la¬ 
teral e outra medial. Pela incisao lateral, sao liberados os compartimentos 
anterior e lateral. A incisao medial permite a descompressao dos compar¬ 
timentos posterior superficial e posterior profundo. 

0 brago pode ter seu compartimento anterior liberado por uma via ao 
longo da porgao medial do biceps. Enquanto o triceps e descomprimido 
por uma incisao longitudinal posterior. 

A descompressao do antebrago pode ser mais trabalhosa em virtude 
de diversos locals com potencial de constrigao. A abordagem ulnar, entre o 
flexor ulnar do carpo e o flexor superficial dos dedos, e segura para a des¬ 
compressao do compartimento anterior. 0 compartimento dorsal pode ser 
liberado pela via dorsal, entre o extensor comum dos dedos e o extensor 
radial curto do carpo. 

0 pe pode apresentar urn quadro de smdrome compartimental sub- 
diagnosticada, evoluindo com pe cavo residual. Duas incisbes sao feitas 
longitudinals dorsals para liberagao dos musculos interbsseos, o abductor 
do halux e o quadrado plantar sao descomprimidos por uma via longitudi¬ 
nal medial acompanhando o 1“ raio. 


ATENgAO! 


0 fechamento das fasciotomias e bastante controverso. Ele pode ser rea- 
lizado em urn segundo tempo, geralmente 5 dias apbs a liberagao, com o 
edema regredido. No entanto, se houver qualquer duvida, deve-se optar 
poroutras solugbes para evitara smdrome compartimental recorrente. 

A alternativa seria o uso do enxerto de pele para a cobertura ou tra- 
gao da derme com suturas elasticas em formato de cadargo. Fechamento 
assistido por vacuo e urn metodo relativamente novo e vem sendo utili- 
zado para permitir fechamento mais precoce, muitas vezes dispensando 
0 uso de enxertia. 

Diversos fatores e etapas devem ser respeitados durante o tratamen¬ 
to da smdrome compartimental aguda, que sao mais bem apresentados 
conforme a Figura 123.2.® 


REVISAO 


■ A smdrome compartimental se configura em uma cascata de eventos 
que formam circulos viciosos, em que o maior desafio e interrompe-los. 

■ 0 aumento da pressao intracompartimental pode levar a compres- 
sao de veias que diminui o retorno venoso e de vasos linfaticos, 
provocando edema das estruturas e piorando ainda mais o nivel 
pressorico. Capilares podem ser comprimidos, resultando em isque¬ 
mia, que altera a permeabilidade capilar, agravando o edema e, por 
consequencia, a pressao. Com niveis mais altos pressbricos, arterio- 
las podem ser comprimidas, influenciando ainda mais a isquemia e, 
por sua vez, a pressao. 

■ Os sintomas que devem ser valorizados nos quadros agudos sao dor 
desproporcional a lesao, que, geralmente, nao melhora com medidas 
analgesicas, e a dor com o alongamento passivo da musculatura en- 
volvida. Sintomas como disestesia focal podem ser urn achado preco¬ 
ce, enquanto alteragbes grosseiras indicam quadros mais avangados 
da smdrome. 
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FIGURA 123.2 ■ Fatores e etapas no tratamento da smdrome 
compartimental. 

Fonte: Wall e colaboradores.* 


■ 0 diagnostico determina o momento ideal da abordagem cirurgica. 
Nao ha exame especifico e reprodutivel para estabelecer o diagnos¬ 
tico exato da smdrome compartimental; ele depende da suspeita, 
associada ao exame fisico adequado. 

■ Os diversos dispositivos para aferir a pressao intracompartimental 
nao medem diretamente a isquemia muscular ou dos nervos. A evolu- 
gao da isquemia depende da magnitude e da duragao da pressao ele- 
vada, podendo ainda variar entre pacientes conforme a presenga de 
choque, hipertensao compensatoria e lesao muscular preexistente. 

■ 0 tratamento recomendado para a smdrome compartimental aguda 
e 0 cirurgico por meio da fasciotomia imediata. 
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FRATURAS CAUSADAS 
POR ARMA DE FOGO 


■ ROBERTO S. T. CANTO 

■ FABIANO R. T. CANTO 


Nos Estados Unidos, acontecem de 60 mil a 80 mil ferimentos nao fatais 
por arma de fogo por ano, com custo anual na fase emergencial do feri- 
mento de 2,7 bilboes de dolares. 

Afratura complica e encarece o tratamento demonstrando, tambem 
nesse aspecto economico, a importancia de o medico se inteirar comple- 
tamente do assunto. 

■ CAVITACAO PERMANENTE 

E a destruigao direta do tecido no trajeto percorrido pela bala. A intensidade 
e influenciada por varios fatores. Assim que o projetil atinge o alvo, ele per- 
de 0 efeito estabilizador do giro. Quando o projetil comega a dar cambalho- 
tas, 0 grau de destruigao aumenta e sera maior quando a bala estiver posi- 
cionada a 90“ com a trajetoria. A bala pode, inclusive, permanecer invertida 
180“ quando ja em repouso dentro do alvo. Essa e a razao da possibilidade 
de haver uma grave destruigao atras de urn pequeno orificio de entrada. 


ATENgAO! 


Diferentes projeteis inclinam-se em diferentes profundidades no alvo. 
Aqueles mais velozes e estaveis tendem a se inclinar mais fundo. A pro- 
porgao entre o tamanho da bala e a velocidade influencia a destruigao 
de tecido no trajeto. 
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Uma bala maior com menos velocidade destruira tecido no seu trajeto 
com pouca cavitagao temporaria. Uma bala menor, mas mais veioz produ- 
zira uma destruigao menor no trajeto do projetil, mas causara grande cavi- 
tagao temporaria. Duas balas de mesma energia cinetica poderao produzir 
efeitos destrutivos diferentes nos tecidos. 

■ CAVITACAO TEMPORARIA 

Ao atingir o alvo e penetrar, o projetil cria uma cavidade temporaria ao 
redor do trajeto em virtude de forgas radiais de estiramento e do vacuo 
criado pela sua passagem. A cavidade e criada originando pressoes entre 
4 atmosferas e subatmosfericas. 0 tamanho da cavidade pode chegar a 30 
vezes 0 diametro da bala. 0 efeito dessa cavidade dependera do tecido 
por onde a bala passa. Quanto maior a elasticidade, maior a acomodagao 
das ondas de cheque e menor o efeito destruidor da cavitagao. Urn tecido 
elastico como o pulmao acomoda bem as pressoes e o dano e menor. Ja no 
figado ou em urn orgao enclausurado por uma capa inelastica, como o ce- 
rebro, a destruigao e grave. A cavitagao proximo ao osso pode esmigalha- 
-lo propelindo inumeros fragmentos, como estiihagos de uma granada, 
aumentando muito a gravidade da lesao. 


ATEN^AO! 


Para o cirurgiao, a questao pratica e como lidar com os efeitos extre- 
mamente variaveis da cavitagao temporaria e ater-se, no desbridamen- 
to, aos tecidos nitidamente destruidos. 

As armas modernas, com as suas destrutivas cavitagoes secundarias, 
impoem aos cirurgides grande dificuidade em reconhecer a totalidade da 
destruigao. 0 que se recomenda e uma atitude mais economica efetuando 
0 desbridamento em varias etapas, a medida que a desvitaiizagao dos 
tecidos se torna mais aparente. 

FERIMENTO ARTICULAR 

0 ferimento peri e intra-articular e comum. A cintura escapular e o alvo 
mais frequente no membro superior (21,4%), ou seja, ferimentos na cla- 
vicuia, escapula, articuiagao glenoumeral e parte proximal do umero. 0 
punho seria a area menos atingida (3,7%) do membro superior. 0 membro 
inferior tern uma incidencia menor de ferimentos peri ou intra-articulares. 
0 joelho e o mais atingido em uma porcentagem de 9,5% das vezes e aqui 
tambem o tornozelo concorre apenas com 0,4% das vezes. As consequen- 
cias de urn ferimento a bala intra-articular que nao tenha sido percebido 
ou que tenha sido negligenciado podem ser dramaticas. 


ATENgAO! 


Urn ferimento penetrante proximo de uma articuiagao deve sempre le- 
vantar suspeita de uma possfvel invasao, e a articuiagao deve ser aber- 
ta, desbridada e profusamente lavada com uma grande quantidade de 
soro fisiologico ou Ringer-lactato, dependendo da situagao chegamos 
a utilizarate a 10 litros. 

Sinais de penetragao articular podem ser a presenga de ar a radio- 
grafia, fragmentos osseos soltos e hematoma intra-articular. Caso haja 
fragmentos soltos, esta e a bora de fixa-los com estabilidade absolute 
utilizando-se compressao interfragmentaria apos a redugao anatomica. 
Fragmentos pequenos inaproveitaveis devem ser removidos. Alem da pre- 
vengao da infecgao, a abordagem cirurgica da articuiagao para remover o 
projetil e os seus fragmentos procure evitar duas complicagbes: a primeira 
e a artrose resultante do dano cartilaginoso mecanico imposto a articuia¬ 
gao pelo movimento articular; a segunda e o efeito da limalha de chumbo 
liberada dentro da articuiagao pelo movimento articular irritando croni- 
camente a membrane sinovial que, alem de piorar a artrite, pode gerar 
efeitos sistemicos, como sinais de neurotoxicidade, anemia, vomito, colica 
abdominal e insuficiencia renal - sinais da doenga conhecida como satur- 
nismo ou intoxicagao pelo chumbo. 0 projetil de chumbo fora da articuia¬ 
gao e logo enclausurado por tecido fibroso, ficando isolado do organismo 
e, portanto, assintomatico. A remogao da bala ou dos fragmentos tambem 
pode ser feita por artroscopia ou, algumas vezes, de forma percutanea 
com pingas longas (Figure 124.1). As vantagens seriam a adigao de pouca 
morbidade, melhor visualizagao da junta e melhor reabilitagao. As des- 
vantagens seriam o tempo maior para preparer e realizar o procedimento, 
alem do risco de smdrome compartimental por extravasamento de liquido. 

No ombro, apenas 10% dos projeteis sao intra-articulares. Os feri¬ 
mentos nessa regiao causam frequentes danos neurovasculares. Em ate 
15% das vezes, ocorre dano arterial. 


ATENgAO! 


A lesao nervosa e bem menos frequente, mas e o que determine o 
prognostico a longo prazo quanto a fungao. 

Todas as estruturas no caminho de urn projetil de baixa energia podem 
estar lesadas. Tendbes, ligamentos, fragmentos osseos ou articulates e o la- 
brum podem ser reconstruidos no momenta da abordagem, de forma aberta 
ou artroscopica. Fraturas mais graves articulates ou metafisodiafisarias de- 



A B I C 


FIGURA 124.1 ■ (A) Radiografia em APda bacia demonstrando o projetil por arma defogo intrarticular. (B) Mini-incisao para a retirada do 
projetil de dentro da articuiagao com uma pinga longa. (C) Projetil de arma de fogo. 
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vem ser reduzidas de forma aberta e fixadas com placas comuns ou mesmo 
bloqueadas. Por vezes, na impossibilidade de reconstruir a cabega umeral, 
pode-se langar mao da bemiartroplastia. As complicagoes sao aquelas que 
esperariamos das fraturas graves dessa regiao como rigidez, pseudoartrose, 
infecgao, smdrome compartimental e sequelas neurovasculares. 

No cotovelo, a incidencia de lesao por arma de fogo e de 4,8%, alem 
dos cuidados da ferida pode ser necessaria a colocagao de urn fixador 
externo transarticular enquanto se planeja o tratamento definitivo que 
podera ser, algumas vezes, uma combinagao de estabilizagao externa com 
fixagao interna. 

A incidencia de ferimentos a baia no punbo e de 1,7% em reiagao a 
todos os ferimentos. Apos os cuidados iniciais de urn criterioso desbrida- 
mento e de exaustiva lavagem, poderao ser encontradas lesdes de arte- 
ria, nervos e de ossos, assim como tambem extensas perdas da cobertura 
cutanea que exigirao futures retalbos ou enxertos de peie. A coiocagao de 
urn fixador transarticuiar e uma opgao interessante na maioria das vezes. 
A reconstrugao arteriai deve ser reaiizada na fase aguda, enquanto as te- 
norrafias e neurorrafias sao feitas apos aiguns dias. 

No quadrii, quando o projetii penetra primeiro no abdome, repre- 
senta uma situagao especial em razao do grande risco de evoiuir para a 
artrite piogena. Recomenda-se, atualmente, que a articuiagao, nesse qua- 
dro, deva ser desbridada e irrigada profusamente de forma urgente e, no 
mesmo ato, fixar as fraturas, caso bouver. Os projeteis e seus fragmentos 
podem ser removidos por artrotomia ou artroscopia. A remogao com ar- 
troscopia requer cuidados e equipamentos especiais. Existem reiatos de 
smdrome compartimental abdominal por extravasamento de liquido da 
artroscopia para dentro da cavidade. 


ATENgAO! 


Caso baja fratura acetabular, a entrada e a saida de liquido da artros¬ 
copia devem ser monitoradas e, se detectado o problema, a artros¬ 
copia deve ser suspense imediatamente. Nas outras articulagdes, o 
tratamento segue o mesmo principio. 

TOXICIDADE DO CHUMBO 

Pode ocorrer na presenga do projetii, principalmente quando em contato 
com 0 liquido sinovial. 0 cbumbo se torna soltivel em solugbes com acidos 
organicos como no liquido sinovial, favorecendo, por vezes, urn grande 
aumento de concentragao na corrente sanguinea. Outro mecanismo de 
invasao do cbumbo na corrente sanguinea e os macrofogos fagocitarem as 
particulas metalicas. Embora na grande maioria das vezes seja dispensavel 
a remogao de projeteis de regioes fora do contato com o liquido sinovial, 
nao se deve esquecer da possibilidade, embora bem mais rara, de intoxi- 
cagao oriunda de fragmentos metalicos longe das articulagdes. Aproxima- 
damente de 90 a 95% do cbumbo e armazenado no osso, tomando o lugar 
do calcio na molecula de bidroxiapatita. A meia-vida do cbumbo no osso 
e de 25 a 30 anos. A meia-vida na corrente sanguinea gira em torno de 30 
dias e a excregao se da pelas vias biliares e pelo rim. 


ATENgAO! 


Situagdes clinicas potencialmente geradoras de estado bipermetaboli- 
co podem liberar cbumbo dos ossos na circulagao e causar os sintomas 
de intoxicagao. 

0 bipermetabolismo pode ocorrer com fratura, alcoolismo, cetoaci- 
dose diabetica, infecgao, gravidez, biperparatiroidismo, doenga de Paget 
e com 0 uso de varias drogas ilicitas e medicamentos. 0 medico deve ficar 


atento aos sintomas da intoxicagao pelo cbumbo, frequentemente vagos, 
que podem atingir varios drgaos e, por isso, o diagndstico e retardado 
comumente. Os sintomas sao fadiga, mal-estar, queixas abdominals, como 
nausea, vdmitos, constipagao, cefaleia e artralgia. Podem estar presentes 
tambem dificuldade de memdria, deficiencia de atengao e alteragao de 
comportamento. Outros sinais de intoxicagao pelo cbumbo sao a anemia 
microcitica bipocrdmica, encefalopatia, alteragao nervosa periferica por 
desmielinizagao dos axdnios motores e insuficiencia renal crdnica. Alte- 
ragdes encefalopaticas crdnicas incluem edema cerebral e convulsdes. As 
suspeitas devem ser levantadas em todo paciente com anemia microcitica 
ou sintomas de dor abdominal persistente. Nessas situagdes, a dosagem 
do cbumbo no sangue pode fecbar o diagndstico. 

■ FRATURAS DOS OSSOS LONGOS 
UMERO 

FAF no umero sao menos comuns do que no femur e na tibia. A lesao ner¬ 
vosa e comum, principalmente quando o ferimento ocorre na parte distal. 
0 tratamento conservador pode ser adotado quando o dano de partes 
moles nao for grande e a fratura puder ser mantida em boa posigao com 
urn brace. 0 tratamento conservador com aparelbos gessados ou braces e 
mais dificil para fraturas muito proximais ou distais. 


ATENGAO! 


Embora ainda controverso, o manejo de fraturas instaveis por trauma 
de baixa energia tern oscilado mais em diregao ao tratamento cirurgico 
portecnicas minimamente invasivas intramedulares com as bastes ou 
com as placas percutaneas, mesmo que ainda permanega indefinido 
qual dos dois metodos seria melbor. 

A vantagem preconizada e a liberagao rapida do paciente para livre 
movimentagao e urn retorno mais rapido as atividades profissionais (Figu- 
ra 124.2). Evidentemente, em ferimentos graves ou de guerra provocados 
por projeteis de alta energia, o fixador externo (FE) e, inicialmente, uma 
boa opgao de estabilizagao ate que se promova o tratamento completo da 
ferida e sua cobertura cutanea. Em 26 desses ferimentos, em Israel, trata- 
dos com FE lateral monoplanar, bouve 15 consolidagbes com o metodo. 
Placa de compressao foi usada em cinco e gesso, em seis. Desses, cinco 
tiveram retardo de consolidagao, sendo que quatro receberam placa e en- 
xerto. Quinze pacientes tiveram urn total de 20 lesoes nervosas e, em urn 
deles, a lesao resultou de colocagao do pino distal lateralmente no umero. 
Todas as fraturas, de certa forma, consolidaram e os autores enfatizam o 
FE como urn bom metodo para tratamento inicial de fraturas com graves 
lesoes de partes moles aconselbando a colocagao de pinos distais laterals 
sob visao direta e deixando a colocagao percutanea somente para inser- 
gao posterior. Mesmo ferimentos oriundos de projeteis de baixa energia, 
mas com lesoes graves, quando impingidos a queima roupa, podem se 
beneficiar muito do FE, usado ate que se possa cobrir a ferida e, ja tambem 
com 0 paciente estavel, planejar cuidadosamente a fixagao interna. 

ANTEBRACO 

As lesoes nervosas por arma de fogo no antebrago sao relativamente comuns 
e a smdrome compartimental esta presente em 10% dos casos. As fraturas 
causadas por projeteis de baixa energia sem grande destruigao de partes 
moles e com fraturas de padrao simples podem ser tratadas de uma maneira 
eletiva com desbridamentos limitados e reconstrugao ossea, frequentemente 
com estabilidade relativa com placas em ponte e enxertia ossea. 
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FIGURA 124.2 ■ (A) Radiografia em AP do umero com uma 
fratura diafisaria com urn alto grau de cominuigao. (B e C) Radiografia 
em AP e P apos a osteossmtese da fratura do umero com placas e 
parafusos de grandes fragmentos. 


ATEN^AO! 


0 tratamento das fraturas do antebrago por arma de fogo dependera 
em, ultima estancia, do comprometimento das partes moles e dos os- 
sos como acontece nas fraturas por outros agentes etiologicos. 


Uma fratura da ulna com desvio mmimo e pequeno comprometimento 
de partes moles pode sertratada com uma ortese apos os devidos cuida- 
dos com 0 ferimento de partes moles. Em razao do movimento de pronos- 
supinagao, os ossos do antebrago funcionam como uma articulagao e, por 
isso, as fraturas desviadas tern de sofrer redugao aberta e fixagao interna, 
almejando sempre a reconstrugao anatomica a mais perfeita possivel, logo 
que a condigao das partes moles o permitir. 0 fixador externo deve ser 
empregado quando houver perda ossea e fratura dos dois ossos. Se urn 
dos ossos estiver preservado, o caso pode ser conduzido perfeitamente 
com uma tala para os curativos. 0 espago da perda ossea pode ser preen- 
chido com urn espagador de cimento com antibiotico que facilitara muito 
a enxertia futura. 0 fixador externo pode ser usado tambem em casos de 
trauma por explosao de granadas ou outros artefatos belicos com grande 
comprometimento de partes moles. Isso permite a estabilizagao enquanto 


se promove a reconstrugao das partes moles e osseas se for o caso. Nas 
reconstrugdes, o enxerto osseo autologo e o preferido. 

FEMUR 

A fratura do femur e a mais comum entre todas causadas por ferimento 
a bala. De urn passado em que se tratava a tragao esqueletica, passando 
por alguns trabalhos que tentaram tratar ate a consolidagao com fixador 
externo, chegou-se a uma opiniao quase unanime segundo a qual o FE 
deve ser usado temporariamente ate o tratamento definitive com osteos¬ 
smtese. A haste intramedular e o tratamento padrao-ouro tambem para as 
fraturas causadas por arma de fogo. A literatura relata que, com a fixagao 
sendo feita de imediato, 2 e 14 dias respectivamente apos o ferimento, 
nao se nota diferenga quanto aos resultados, todos eles bons e unifor¬ 
mes, com baixissimos indices de infeegao (Figura 124.3). Em varias series, 
houve pouca lesao arterial e nervosa. As lesdes nervosas sao tratadas de 
forma expectante e com chance substancial de recuperagao. 0 tempo de 
consolidagao com a haste variou de 2,5 a 5 meses, e o fresamento do 
canal parece ser uma boa indicagao. A haste colocada retrogradamente, 
sobretudo nas fraturas mais proximas do joelho, demonstrou tambem ser 
uma boa opgao. 0 inicialmente temido risco de infeegao, tanto no joelho 
como no sitio da fratura por bala, nao se confirmou na pratica. 0 risco de 
sindrome compartimental apos fratura do femur por ferimentos por armas 
de fogo (FAF) nao e alto e ocorreria em 3% dos casos. 

TIBIA 

E a segunda fratura de osso longo mais frequente por FAF. Desde a Primei- 
ra Guerra Mundial, houve uma infinidade de tratamentos para as fraturas 
da tibia causadas por arma de fogo. Durante muito tempo, a abordagem 
terapeutica compreendia urn periodo no aparelho gessado e, depois, uma 
ortese ate a consolidagao. Varios trabalhos combinavam o uso inicial do fi¬ 
xador externo com o uso de orteses ou gesso nas etapas finals. Na decada 
de 1960, Sarmiento preconizava o tratamento funcional com gesso tanto 
nas fraturas fechadas como nas expostas. 


ATENgAO! 


Atualmente, o tratamento das fraturas por FAF depende do grau de 
cominuigao ossea e do nivel de comprometimento das partes moles. 


Uma fratura com desvio minimo e pequeno comprometimento de par¬ 
tes moles pelo projetil pode sertratada ambulatorialmente apos curativo 
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local com gesso Iniclalmente e, depols, urn brace. Fraturas com grande 
comlnuigao, indlscutivelmente, sao mals bem tratadas com haste Intra- 
medular. Quando a lesao de partes moles e significativa, pode-se usar urn 
fixador externo ate que uma cobertura cutanea precoce seja obtida pelas 
Inumeras tecnicas de transferenclas de partes moles. Em segulda, faz-se a 
conversao para uma haste Intramedular, de preferencia ate o 14° dia apos 
a ocorrencia da fratura. 

COLUNA VERTEBRAL 

Os FAF na coluna vertebral correspondem entre 17 e 21% das lesdes trau- 
maticas da coluna e ja sao a terceira causa de lesao modular no adulto jo- 
vem, ficando atras apenas da queda de altura e dos acldentes de transito. 


ATENgAO! 


As bases do tratamento de lesao na coluna vertebral por arma de fogo 
sao a manutengao ou a restauragao neurologica, a estabillzagao da 
coluna vertebral instavel e a prevengao de compllcagoes graves nesses 
paclentes. 


A coluna toracica e a mals acometida com 45,6 a 63% dos casos, se¬ 
gulda pela coluna cervical (20 a 30%) e a lombar (10 a 24,5%). 

Afrequencia de lesdes neuroldgicas completes e Incompletas pode 
varlar de 33 a 94,2% com frequencia mals alta para a coluna toracica e 
cervical. A coluna do paclente vitlma de acldente por arma de fogo deve 
ser operada quando houver sinals clinicos e/ou radloldgicos de Instabilida- 
de naquele segmento fraturado. Os sinals clinicos de Instabllldade sao dor 
importante e Incapacitante no local da fartura e uma deformidade que, 
na maloria das vezes, e em clfose. A cifose acontece porque, radlologlca- 
mente, o paclente pode apresentar uma lesao dos elementos posterlores 
da coluna vertebral, ou uma grande cominulgao do corpo vertebral que o 
torna Incapaz de sustentar o peso do corpo. 


ATENgAO! 


0 paclente com lesao neurologica Incomplete e piora neurologica pro¬ 
gressiva, com projetil no Interior do canal vertebral, tern Indicagao ab¬ 
solute de retirada desse projetil e do reparo da dura-mater para evltar 
a formagao de fistula do LCS. Nesses casos, a RM da coluna vertebral 
esta contraindicada porque, durante o exame, o projetil pode se mover 
e agravar o quadro neurologico. 



FIGURA 124.4 ■ (A) Tomografla da coluna cervical mostrando projetil Intra-raquideo com lesao modular Incomplete. (B) Tomografla da coluna 
cervical em corte transversal mostrando a locallzagao do projetil e uma fratura da faceta articular C6-C7. (C) Radlogradia mostrando a estabillzagao 
com parafusos de massa lateral e pediculares. (D) Tomografla apos a remogao do projetil e estabillzagao cirurgica. 
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Outra indicagao de retirada do projetil da coluna vertebral e evitara 
intoxicagao tardia do paciente por chumbo. As consequencias do plum- 
bismo ou saturnismo sao anemia, dores abdominais, letargia, neuropatia 
e encefalopatia. Os sintomas podem ser intermitentes e coincidir com a 
liberagao do chumbo na corrente sangumea. 0 local onde esta o projetil 
da arma de fogo e Importante para determlnar o grau de intoxicagao por 
chumbo. 0 liquldo articular e multo mals corrosivo para o chumbo do que 
0 LCS. Assim, projeteis no disco Intervertebral ou na faceta articular po¬ 
dem levar a intoxicagao por chumbo. A retirada dos projeteis do interior do 
osso da coluna ou da musculatura paravertebral nao esta indicada se eles 
nao estiverem causando instabilidade. Contudo, projeteis no interior do 
canal, no disco intervertebral ou na faceta articular mesmo em pacientes 
com lesao neurologica completa, devem ser retirados para evitar o risco de 
lesbes secundarias decorrentes da intoxicagao por chumbo (Figura 124.4). 


REVISAO 


■ As armas modernas, por suas destrutivas cavitagbes secundarias, 
impbem aos cirurgibes grande dificuldade em reconhecer a totali- 
dade das lesbes. Recomenda-se efetuar o desbridamento em varias 
etapas, a medida que a desvitalizagao dos tecidos se torna mals 
aparente. 

■ 0 tratamento das FAF depende, em geral, do comprometimento das 
partes moles e dos ossos, como acontece nas fraturas por outros 
agentes etioibgicos. 

■ 0 local lesionado determinara a abordagem terapeutica que, quase 
sempre, compreende intervengao cirurgica. No caso de lesao nas 
articulagbes, por exempio, buscam-se a reconstrugao anatbmica o 
mals perfeita possivel para preservagao dos movimentos especifi- 
cos; remogao de fragmentos do projetil e de ossos para evitar infec- 
gbes, artrose e o efeito de limalha de chumbo. 

■ Exames de imagem estao indicados, exceto a RM no caso de pa¬ 
cientes com projeteis no canal vertebral e quadro neuroibgico com 
piora progressiva. 

■ Alem do tratamento da fratura propriamente dita, o paciente requer 
os cuidados especificos para a intoxicagao por chumbo, sobretudo 
se 0 projetil tiver contato com o liquldo sinovial. 
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MAUS-TRATOS 


■ ALEXANDRE FRANCISCO DE LOURENCO 

■ MAURICIO TAKASHI DE LIMA UYEDA 


Multos termos ja foram usados para descrever o que hoje e mals reconhe- 
cldo pelo nome generico de maus-tratos. Fla alguns anos, Caffey' fol urn 
dos plonelros em descrever as Implicagbes ortopedicas do abuso fisico de 
criangas. Assim, urn dos nomes usados para descrever esta condigao era 
slndrome de Caffey.' Contudo, com o tempo, a definigao passou a englobar 
multo mals do que o aspecto fIsIco das lesbes, como estava Impliclto na cha- 
mada smdrome da crianga espancada, outro termo frequentemente usado 
no passado.^ 

0 ECA^ define a pratica de maus-tratos como toda agao ou omissao 
que prejudique o desenvolvimento fisico, mental, moral, espirltual e so¬ 
cial, em condigbes de dignidade e de liberdade. Podem ser classificados 
em quatro tipos: fisicos, emoclonals (psicoibgicos), sexuais e de negll- 
gencla (omissao ou abandono). 


ATENgAO! 


Os atos violentos podem ocorrer de maneira isolada, embora frequen¬ 
temente acontegam de forma associada. 

■ TIPOS DE MAUS-TRATOS, SEGUNDO A 
CLASSIFICACAO INTERNACIONAL DE 
DOENCAS (CIDIO)^ 

• T 74.0 Abandono 

• T74.1 Seviciasfisicas 

• T 74.2 Abuso sexual 

■ T 74.3 Abuso psicoibgico 

■ T 74.8 Outras sindromes especificadas de maus-tratos 

■ T 74.9 Smdrome nao especificada de maus-tratos 

Maus-tratos e, hoje, urn termo bastante difundido para se referir a 

violencia contra criangas e adolescentes no ambito familiar, no ambito Ins- 
tltucional mals ampio ou pela socledade. Essa nogao tambem nao e multo 
precisa e tern sido criticada por varlos estudiosos porque faz supor que aos 
"maus-tratos" se oporlam aos "bons tratos". Assim, maus-tratos carrega 
uma conotagao apenas moral, enquanto a violencia contra meninos e me- 
ninas e urn problema social multo mais serlo.^ 

A violencia Intrafamlllar e instituclonal sempre afetou a saude e a qua- 
lidade de vIda de mllhares de criangas e jovens no Brasil. Em nosso pais, 
formas agressivas e crueis de se relacionar sao frequentemente usadas 
por pais, educadores e responsaveis por escolas, abrigos ou internatos 
como estrategias para educar e para corrigir erros de comportamento de 
criangas e adolescentes. Mas ja esta reconhecido cientificamente que, 
essa mentalidade e esse tipo de atuagao, alem de serem contraproducen- 
tes, sao nocivos por varlos motivos: 

Multos estudos mostram que a violencia, da qual a pessoa e vitima 
nos primeiros anos de vida, deixa sequelas por toda a sua existencia) 

• A crianga e o jovem nao sao objeto ou propriedade dos pais ou de 
qualquer adulto, e sim sujeitos de direitos especiais reconhecidos 
pela Constituigao Brasileira^ e pelo ECA)^ 
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• Essa violencia que ocorre silenciosamente dentro das familias e na 
sociedade, como se fosse urn fenomeno banal, e potencializadora 
da violencia social em geral; 

• As pessoas vitimas de violencia na infancia podem repeti-la quan- 
do se tornam adultas, especialmente com seus proprios filhos ou 
com outras criangas e adolescentes com as quais se relacionam 
socialmente.^ 

Existem alguns fatores de maior risco, representados por situagdes do 
ambiente familiar e por caracterlsticas das proprias vitimas, que propiciam 
a ocorrencia dos maus-tratos. 


ATENgAO! 


Os maus-tratos nao sao urn problema apenas dos estratos mais desfa- 
vorecidos da sociedade, mas de todas as classes socials indistintamente. 


FATORES DE RISCO 

• Divorcio; 

• Desemprego; 

• Morte defamiliares; 

• Usodealcooledrogasillcitas; 

• Gravidez indesejada; 

• Filhos adotivos; 

• Deficientes fisicos e intelectuais; 

• Adulto sem parentesco residindo na casa da crianga. 

No Brasil, a incidencia de maus-tratos e desconhecida porque nao 
existem muitos dados oficiais sobre casos notificados de abuso contra 
criangas e adolescentes, assim como nao se realizam estudos sistematicos 
sobre esse fenomeno. 


ATENCAO! 


Mesmo quando os maus-tratos levam a crianga ou o jovem a morte, 
muitas vezes, recebem outras denominagoes nos boletins de ocorren¬ 
cia e atestados de obitos, e a tipificagao da violencia acaba encoberta. 

Urn dos poucos estudos disponiveis sobre a incidencia do problema 
no Brasil foi feito pelo Laboratorio de Estudos da Crianga (LACRI), ligado 


TABELA 125.1 ■ Incidencia da violencia (1999 a 2004) 


INCIDENCIA PESQUISADA 

MODALIDADE DE - 


VIOLENCIA 

1996 

1997 

1998 

1999 

2000 

2001 

2002 

2003 

2004 

TOTAL 

FIsica 

525 

1.240 

2.804 

2.620 

4.330 

6.675 

5.721 

6.497 

6.066 

36.478 

Sexual 

95 

315 

578 

649 

978 

1.723 

1.728 

2.599 

2.573 

11.238 

Psicologica 

0 

53 

2.105 

893 

1.493 

3.893 

2.685 

2.952 

3.097 

17.171 

Negligencia 

572 

456 

7.148 

2512 

4.205 

7.713 

5.798 

8.687 

7.799 

44.890 

Fatal 

- 

- 

- 

- 

135 

257 

42 

22 

17 

473 

Total 

1.192 

2.064 

1.2635 

6.674 

11.141 

2.0261 

15.974 

20.757 

19.552 

110.250 


Fonte: Institute de Psicologia USP.' 


ao Institute de Psicologia da LIniversidade de Sao Paulo.^ Os dados foram 
coletados em varias cidades no Brasil, onde foi possivel obter a denun- 
cia de maus-tratos em uma pesquisa realizada entre 1996 e 2004. Em- 
bora longe de representar o real ambito da violencia contra as criangas 
e adolescentes no Brasil, pode-se ter uma ideia do espectro do problema 
(Tabela 125.1). 

■ QUADRO CLINICO a DIAGNOSTICO 

Frequentemente, o medico que esta em urn pronto-atendimento e o pri- 
meiro a avaliar urn caso de maus-tratos e deve sempre estar atento porque 
tern papel central em fazer o diagnostico, o tratamento e a prevengao des- 
se problema social. 


ATENCAO! 


Para o diagnostico, e fundamental proceder a anamnese detalhada, a 
fim de averiguar se as lesdes apresentadas pela crianga sao compati- 
veis com a historia contada pelo acompanhante. Alem disso, deve-se 
prestar atengao em alguns aspectos das lesdes causados por traumas 
nao acidentais. 

Os sinais gerais de maus-tratos sao: lesdes incompativeis com idade 
ou DNPM e com o acidente descrito; lesdes em varias partes do corpo, em 
partes cobertas do corpo e em estagios diferentes de cura; historico de 
acidentes frequentes; atraso entre o "acidente" e a procura tratamento. 

0 exame fisico deve ser minucioso, procurando-se ferimentos que 
possam sugerir o abuso infantil, principalmente queimaduras e hema¬ 
tomas. Pensando nas lesdes contusas, deve-se suspeitar principalmente 
quando ocorrem nas bochechas, pescogo, bragos, maos, genitals, coxas 
e pes. Quanto as queimaduras, elas estao presentes em aproximadamen- 
te 20% dos casos de maus-tratos e, na sua maioria, em menores de 3 
anos, sendo os locals mais frequentes cabega, maos, genitais e membros 
inferiores.® 

FRATURAS 

Nos casos de maus-tratos fisicos, as fraturas sao muito comuns. Portanto, 
deve-se ter urn alto grau de suspeigao no atendimento a criangas com fra¬ 
turas ou lesdes de pele pouco explicadas pelo mecanismo de trauma, po- 
rem, nao existe uma fratura patognomdnica de maus-tratos em criangas. 
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Algumas fraturas sao altamente sugestivas de maus-tratos. A fratura 
do femur isolada deve entrar nesse espectro quando ocorre em criangas 
nao deambuladoras, ja que ate 70% das fraturas nessa situagao estao re- 
lacionadas ao abuse infantiP’'“{Figura 125.1). 

0 descolamento epifisario distal do umero, muitas vezes de dificil 
diagnostico em criangas menores, e outro tipo de fratura muito frequente- 
mente associada a maus-tratos. 


ATEN^AO! 


E frequente a presenga de mais urn osso fraturado, assim como fratu¬ 
ras em diferentes estagios de consolidagao. 

Alguns outros tipos de fraturas altamente suspeitas {Figura 125.2) de 
abuse sao: metafisaria; parte posterior das costelas; escapula; processo 
espinhoso; e esterno. 

Na presenga de fratura ou suspeita de fraturas ocultas associadas a 
maus-tratos, e recomendavel a radiografia de todo esqueleto, embora nao 
exista consenso sobre isso. Para alguns, seria melhor a radiografia apenas 
da parte suspeita, enquanto para outros seria recomendavel a associagao 
com cintilografia ossea."''^ 

Deve ser feito diagnostico diferencial com osteogenese imperfecta, 
raquitismo, leucemias, tumores, osteomielite, insensibilidade congenita a 
dor. 0 diagnostico diferencial de lesoes de pele inclui manchas mongoli- 
cas, doenga hemorragica do recem-nascido, deficiencia vitamina K, leuce- 
mia, purpuras, hemofilia de von Willebrand, fitofotodermatose. 

■ TRATAMENTO 

Alem de cuidar das lesoes encontradas, e fundamental que se procure 
uma forma de proteger a crianga de mais agressoes. Para tal, a interna- 
gao hospitalar e uma alternativa que deve ser contemplada sempre que 
possivel. Caso nao seja viavel, e importante identificar urn familiar ou 
vizinho que possa ajudar. 0 Conselho Tutelar pode auxiliar na resolugao 
imediata desses casos, porem tambem cabe a unidade de saude apresen- 
taralternativas. 

0 mais importante e pensar no diagnostico e, uma vez que este seja 
cogitado, e obrigagao legal do medico fazer a notificagao de maus-tratos. 
Conforme manda o EGA, sempre que houver suspeita ou confirmagao de 
castigo fisico, de tratamento cruel ou degradante e de maus-tratos contra 
crianga ou adolescente, deve-se obrigatoriamente comunicar o Conselho 
Tutelar da respectiva localidade, sem prejuizo de outras providencias 
legais. 

Caso 0 profissional de saude descumpra o estatuto, pode ser res- 
ponsabilizado civilmente pela falta de notificagao, como diz o art. 245 do 
ECA:^ "Deixar o medico, professor ou responsavel por estabelecimento de 
atengao a saude e de ensino fundamental, pre-escola ou creche, de comu¬ 
nicar a autoridade competente os casos de que tenha conhecimento, en- 
volvendo suspeita ou confirmagao de maus tratos contra crianga ou ado¬ 
lescente". A pena e de multa de 3 a 20 salarios de referenda, aplicando-se 
0 dobro em caso de reincidencia 

0 medico tern papel central nesta questao, pois casos eventualmente 
despercebidos podem ter consequencias terriveis para a crianga. Estima- 
-se que a maioria das criangas vltimas de abuso fisico que retornam ao lar 
voltam a ser espancadas e muitas evoluem para a morte. 

Nao se pode ignorar o fato de que o medico que atende em urn 
pronto-atendimento dentro do sistema de saude atual tern uma carga 
imensa de trabalho e isso pode prejudicar sua disponibilidade de fazer 
a notificagao necessaria para casos de maus-tratos. Para minimizar isso. 



FIGURA 125.1 ■ Fratura de femur direito em urn recem-nascido 
de 15 dias de vida. (A) Radiografia defrente. (B) Radiografia de perfil. 
A mae tinha 17 anos, pai desconhecido. A crianga apresentava varias 
lesoes cutaneas. 



FIGURA 125.2 ■ Alguns tipos de fraturas frequentes em maus 
tratos. (A) Fratura metafisaria de femur distal em consolidagao. 

(B) Descolamento epifisario de umero distal, embora a epifise nao 
seja visivel, observa-se o desalinhamento, que, associado ao quadro 
clinico, induz ao diagnostico. 
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0 medico deve ter o auxNio dos outros membros da equipe, como en- 
fermagem e assistencia social e compartilhar sua suspeita clinica com 
outros colegas. 


ATENgAO! 


0 medico nao deve exercer o papel de policial ou juiz da questao e 
confrontar ou julgar a familia ou acompanhante do menor. Ele deve 
ter 0 cuidado de nao se indispor ou gerar conflitos com familiares ou 
acompanhantes, mas a notificagao e obrigatoria afim de diminuir e 
coibir tais crimes contra as criangas e os adolescentes. 


NOTIFICACAO 

0 medico, diante de uma suspeita de maus-tratos, deve notificar imedia- 
tamente urn destes tres orgaos: Conselho Tutelar, delegacia de policia ou 
Ministerio Publico. Todas essas instituigoes tern a incumbencia de zelar 
pela defesa dos direitos da populagao infantojuvenil.^ 

0 Unicef e o Governo brasileiro langaram em 2013 o aplicativo "Prote- 
ja Brasil", que promote facilitar e incentivar as denuncias de qualquer tipo 
de maus-tratos contra criangas e adolescentes. Nesse aplicativo, e possivel 
encontrar a localizagao e os telefones dos conselhos tutelares em todo 
Brasil, alem de outras informagdes importantes. 


REVISAO 


■ Ainda ha muito a ser feito para diminuir os casos de maus-tratos 
contra criangas e adolescentes. A notificagao nao e urn favor que o 
profissional podera ou nao prestar, mas uma obrigagao estabeleci- 
da por lei no Estatuto da Crianga e do Adolescente, com previsao de 
pena para o descumprimento. 

■ Na abordagem, o medico deve procurer sinais da sindrome da crian- 
ga espancada. 

■ A crianga e o adolescente vitimas de maus-tratos, ao chegarem a 
urn servigo de saude, a escola ou outra instituigao qualquer, deman- 
dam atendimento e protegao. 0 cuidado institucional e profissional 
e urn direito que a crianga e o adolescente tern. 

■ 0 medico e os demais profissionais de saude devem estar atentos, 
mas nao cabe a eles descobrir o agressor; este, segundo as estatisti- 
cas, em 30% das vezes nao e os pais ou cuidadores diretos. 

■ A equipe medica nao precisa comprovar os maus-tratos, mas e im- 
portante documenta-la e seguir urn protocolo de atendimento. 

■ Alem de tratar as lesdes encontradas, sempre que viavel, pode ser 
importante internara crianga para protege-la de urn ambiente do- 
mestico violento. 
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FRATURAS DA COLUNA 
VERTEBRAL DO ADULTO 


■ FELIPE AUGUSTO GARCEZ DE CAAAPOS 

■ FABIO A. VIEIRA 

■ DAVID DEL CURTO 

■ RENATO HIROSHI SALVIONI UETA 

■ EDUARDO BARROS PUERTAS 


As fraturas e luxagoes da coluna vertebral sao lesbes graves ou poten- 
cialmente graves que devem ser suspeitadas e investigadas ativamente 
pela equipe medica em pacientes da emergencia com ou sem traumatismo 
craniano, que apresentem alteragao neurologica, deformidades, dor ou 
graves laceragdes facials, no couro cabeludo e no dorso. 

Aproximadamente 5 a 10% dos pacientes com politrauma sofrem de 
fratura ou luxagao na coluna, com 65 a 80% ocorrendo na regiao toracica 
ou lombar, seguidos pela coluna cervical e, em menor numero, no sacro. 
Das lesdes mais frequentes, a grande maioria incide nos seguimentos T11- 
-L2 que compdem a jungao toracolombar. Na coluna cervical, a regiao alta 
e 0 local mais frequente quando comparada as lesdes subaxiais, em que 
cerca de 40% das lesdes estao proximas da transigao C6 e C7. Esse fato 
e explicado pela redugao da estabilidade entre o segmento toracico, que 
e mais rigido e estavel em razao da estrutura ossea e ligamentar, em que 
participam as costelas, o esterno e o segmento adjacente mais movel. 

A distribuigao epidemiologica dessas lesdes e bimodal, apresenta o 
primeiro e mais alto pico em adultos jovens do sexo masculino antes dos 
30 anos, resultante de traumas de alta energia, como acidentes automo- 
bilisticos (45%), quedas de altura (20%) e lesdes esportivas (15%) ou como 
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resultado de atos de violencia, incluindo ferimento por arma de fogo, arma 
branca ou agressao direta. Urn segundo pico em idosos do sexo feminino, 
cujo mecanismo de trauma envolve fratura por trauma de baixa energia. 
A principal causa e queda em ortostatismo em razao da fragiiidade ossea 
peia baixa densidade minerai. 

Entre os pacientes com fratura toracolombar, aproximadamente 20% 
desenvoivem algum deficit neurologico e 4% evoiuem com iesao neuroio- 
gica compieta. A coiuna toracica, apesar do efeito estabiiizador do gradil 
costal, esta associada a grave deficit neurologico por dois motives princi¬ 
pals: 1) 0 canal modular e muito estreito; e 2) sua vascularizagao ocorre 
de forma retrograda peia arteria de Adamkiewicz, entrando por urn unico 
forame entre os niveis de T9-L2, geralmente a esquerda. 


ATEN^AO! 


Em razao da proximidade da coiuna vertebral e de estruturas vitais 
como visceras abdominals e toracica, mais de 50% dos individuos por- 
tadores de lesoes toracolombares podem apresentar uma Iesao extra- 
espinal associada, podendo desviar a atengao do examinador para o 
nao diagnostico da Iesao vertebral. 

Uma associagao comum, por exempio, e a Iesao do cinto de seguran- 
ga (flexodistragao) com Iesao na coiuna cervical e Iesao intra-abdominal. 
Entre 5 e 20% dos pacientes com fratura toracolombar apresentam outra 
Iesao espinal nao contigua, sendo a mais comum a cervical. 

■ AVALIACAO INICIAL 

Todo paciente politraumatizado pode apresentar fratura da coiuna verte¬ 
bral ate que se prove o contrario; em uma serie de casos aproximadamen¬ 
te 24% de todas as fraturas toracolombares foram perdidas na avaliagao 
inicial de urn politrauma. Os pacientes com suspeita de Iesao da coiuna 
vertebral devem ser atendidos de forma sistematica, com cuidados para 
vias aereas, ventilagao e circulagao. 


ATENgAO! 


Os cuidados com a coiuna aplicados no local do acidente, como pran- 
eba rigida e colar cervical, devem ser mantidos durante todo o trans- 
porte e manejo dentro do hospital. 

Nos casos de deficit neurologico, esforgos devem ser direcionados 
para minimizar a Iesao secundaria por isquemia modular. A administragao 
de volume e reposigao de sangue sao mandatorias frente a hipotensao, 
contudo e importante diferenciar pacientes com choque hipovolemico 
que estaaao taquicardicos e hipotensos daqueles com choque neuro- 
genico que apresentam diminuigao da pressao sanguinea e bradicardia 
paradoxal. 

Pacientes com Iesao medular documentada podem ser candidates 
ao uso de corticoterapia. 0 trauma inicial ao tecido neural precipita uma 
complexa cascata bioquimica levando a edema tecidual, alteragdes mi- 
crovasculares com isquemia local e produgao de fatores inflamatorios. 
Os grandes ensaios do National Acute Spinal Cord Injury Study (NASCIS 
II e lll)''^ mostram beneficio no uso de altas doses de metilprednisolona, 
embora estudos mais recentes apontem para o risco de sangramento 
gastrintestinal, pneumonias, infeegao do sitio cirurgico e sepse como 
efeitos adversos, o que vem causando o abandono dessa pratica em 
muitos centres. 


■ AVALIACAO NEUROLOGICA 

0 exame neurologico detalhado complete e precise, por dermatomes, com 
0 paciente acordado e colaborativo e fundamental quando possivel para 
identificarmos lesoes totals ou parciais da medula. A presenga de Iesao 
medular afeta drasticamente as chances de sobrevida inicial do paciente, 
com taxa de mortalidade de 2,6%, alem de altos indices de morbidade, 
afetando a fungao permanentemente com repercussao direta na qualidade 
de vida. 


ATENgAO! 


A avaliagao deve incluir sensibilidade superficial e profunda, fungao 
motora, reflexes superficiais e profundos, sensibilidade perineal e re- 
flexo bulbo cavernoso. 

0 nivel de consciencia pode ser rapidamente determinado por melo 
da escala de coma de Glasgow, que numera de 3 a 15, mediante resposta 
ocular (1-4), resposta verbal (1-5) e resposta motora (1- 6), sendo conside- 
rados em coma pacientes com valor menor ou igual a 8 e que necessitam 
de protegao das vias aereas, identificados peia letra T. 

A avaliagao motora tambem deve ser pormenorizada conforme o 
dermatome e quantificada segundo a classificagao proposta por Kendall 
(Tabela 126.1)^ para o exame da forga motora em 6 graus numericos, de 0 
a 5. Sao consideradas forgas nao uteis aquelas cujo grau numerico esteja 
abaixo de 3, em que zero e a ausencia de agao muscular palpavel e 5, 
a forga muscular normal quando comparada com membro contralateral. 


TABELA 126.1 ■ Avaliagao da forga muscular proposta por Kendall 

GRAU 

CARACTERiSTICAS 

% DE FORgA 
EM RELAgAO 
AO NORMAL 

0 

Nao existe contragao muscular (sem 
movimento) 

0 

1 

Existe contragao muscular perceptivel, sem 
haver movimento 

0-10 

2 

0 musculo e capaz de movimentar-se 
quando a gravidade e eliminada 

11-25 

3 

0 musculo e capaz de movimentar-se contra 
a gravidade, porem nao contra a resistencia 

26-50 

4 

0 musculo e capaz de se movimentar contra 
algum grau de resistencia 

51-75 

5 

Forga muscular normal 

76-100 


Fonte: Kendall e colaboradores.^ 


Apos 0 exame dos membros, e importante determinar a preservagao 
dos segmentos sacrais da medula por meio da sensibilidade perineal, con- 
tragao do esfincter anal e flexao do halux. Quando e observada a preser¬ 
vagao das vias de condugao para os segmentos sacrais, diagnostica-se 
Iesao incompleta da medula. 

Nos pacientes com Iesao neurologica, a presenga do reflexo bulbo 
cavernoso (arco reflexo de S2-S4) indica o fim do choque medular, que 
dura de 24 a 48 boras. Esse reflexo pode ser obtido peia tragao da sonda 
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uretral, tanto em homens quanto em mulheres, que estimula o tngono da 
bexiga e provoca uma contragao reflexa do esfmcter anal ao exame de 
toque retal. 0 mesmo reflexo pode sertestado mediante compressao da 
glande peniana ou do clitoris. 

Nivel neurologico da iesao e o segmento mais caudal da medula com 
fungao motora e sensitiva normal em ambos os iados. 

Com avaiiagao das deficiencias sensitivas, motoras e refiexos, pode- 
mos utiiizar a escaia de Frankel modificada peia ASIA (American Spinal 
Injury Association) (Tabela 126.2), que ajuda a categorizar a gravidade das 
lesoes, a permitir comparagoes e a guiar tratamento, embora as lesoes 
neurologicas, muitas vezes, sejam continuas e nem sempre se encaixem 
nas varias categorias. 

■ EXAMES DE IMAGEM 

A radiografia simples e o exame mais barato e disponivel para a maioria 
dos centros. Desde que realizada de modo adequado, fornece informa- 
gdes importantes quanto a integridade dos componentes osseos e seu 
alinhamento conforme o seguimento. 

Na coluna cervical, podem ser liberados do exame de imagem com 
base no exame clinico pacientes vitimas de trauma, colaborativos, sem 
outras lesoes como ferimentos ou outras fraturas identificaveis em ex- 
tremidades, que nao estejam sob efeito agentes de alcool ou drogas 
ilicitas, sem dores na coluna ou contraturas. 

Porem, aqueles que apresentam contusao craniana, com multiplas 
lesoes, inconscientes ou nao colaborativos devem ser submetidos ao 
exame mais rapido possivel, mediante radiografias ou TC. Radiografias 
nas incidencias anteroposterior (AP), perfil (P), obliquas e transoral de¬ 
vem ser realizadas. Sao adequadas quando incluem tanto a transigao 
occiptocervical como a transigao cervicotoracica. 

Muitas vezes, a conformagao biologica do paciente e seu estado 
clinico nao permitem uma adequada visualizagao destas areas por meio 
de radiografias simples, prejudicando a avaliagao e que pode levar a fal- 
ta de diagnostico adequado. Com o avango da tecnologia e a difusao de 
aparelhos nos centros de tratamento, os tomografos com varios canals 
de aquisigao de imagem vem ganhando espago ja na avaliagao inicial, 
permitindo exames de imagem adequados sem prejudicar o tratamento. 


TABELA 126.2 ■ Definigdes da escaia de categorias para 
deficiencias da Asia modificadas da escaia de Frankel 

A 

Completa 

Nao existe fungao motora ou sensitiva nos 
segmentos sacrais mais baixos (S4-S5) 

B 

Incompleta 

Fungao sensitiva abaixo do nivel neurologico e 
em S4-S5, sem fungao motora abaixo do nivel 
neurologico 

C 

Incompleta 

Fungao motora e preservada abaixo do nivel 
neurologico E mais da metade dos grupos de 
musculos chave abaixo do nivel neurologico 
tern gradagao muscular menor do que 3 

D 

Incompleta 

Fungao motora e preservada abaixo do nivel 
neurologico E mais da metade dos grupos de 
musculos-chave abaixo do nivel neurologico 
tern gradagao muscular pelo menos 3 

E 

Normal 

Fungao sensitiva e motora e normal 


Fonte: American Spinal Injury Association." 


Na coluna toracolombar, devem ser realizadas radiografias nas 
incidencias AP e lateral. Na AP (Figura 126.1), pode-se identificar urn 
aumento na distancia interpedicular caracteristico de uma fratura explo- 
sao ou urn aumento na distancia interespinhosa em virtude de Iesao do 
CLP. Na incidencia lateral, pode ser quantificado o grau da deformidade 
cifotica pelo angulo de Cobb, a altura dos corpos vertebrais e discos ou 
uma translagao sagital com uma quebra da linha vertebral posterior. 



FIGURA 126.1 ■ Radiografias AP e P de uma fratura LI, a 
esquerda observamos o aumento da distancia interpedicular e, a 
direita, a cifose regional calculada pelo metodo de Cobb. 


Muitos autores propoem que uma cifose segmentar maior que 30”, 
uma translagao maior que 2,5 mm em qualquer piano ou perda da altura 
do corpo maior que 50% representam urn parametro indireto de Iesao 
do CLP. Apesar de as radiografias serem adequadas para avaliar a maio¬ 
ria dos casos de traumam estas podem levar a urn erro diagnostico em 
25% das fraturas do tipo explosao e subestimar o comprometimento do 
canal em ate 20%. 

A TC multiplanar de alta resolugao com cortes menores que 2 mm 
se faz necessaria para elucidagao diagnostica e melhor programagao ci- 
rurgica. Ela e mais sensivel para avaliagao dos elementos osseos, sendo 
capaz de identificar cominuigao do corpo, assim como o local e tamanho 
de qualquer fragmento retropulsado no canal. Em muitos centros no 
mundo, a TC vem substituindo as radiografias em qualquer vitima de 
trauma toracolombar. 

Nos casos em que o deficit neurologico nao e condizente com a 
Iesao encontrada ou havendo duvida sobre a integridade do CLP, deve- 
-se indicar uma RM. Esse exame e o padrao-ouro para visualizagao de 
lesoes em tecidos moles que incluem herniagao do disco, hematoma 
epidural, lesoes ligamentares e lesoes aos elementos neurais. Os acha- 
dos da RM podem contribuir para o entendimento da gravidade da le- 
sao, incluindo o potencial para instabilidade da coluna e a necessidade 
de tratamento cirurgico, bem como para tentar prever a recuperagao 
neurologica. 

■ TIPOS DE FRATURAS 

FRATURAS E FRATURAS-LUXACOES DA 
COLUNA CERVICAL SUPERIOR 

Sao consideradas lesoes da coluna cervical superior as que envolvem os 
condilos occipitais, atlas (Cl) e axis (C2) (Figura 126.2). As lesoes occi- 
pito-cervicais na porgao superior da coluna cervical facilmente passam 
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desapercebidas, merecendo importante suspeita clinica, principalmente 
no paciente politraumatizado. 



FIGURA 126.2 ■ Fratura de Jefferson: axis em quatro partes. 


■ LESOES DA COLUNA CERVICAL BAIXA (C3 A C7) 

Acontecem da vertebra C3 ate C7. Podem ser divididas em ruptura aguda 
do disco intervertebral, subluxagao facetaria, luxagao uni ou bilateral, fra- 
turas do corpo vertebral e do arco posterior e fraturas luxagdes. Os prin¬ 
cipals objetivos do tratamento sao realinhar a coluna vertebral, Impedir 
lesao adiclonal do tecido nervoso e promover recuperagao neurologica e 
funclonal precoces. 

As luxagdes unllaterals das facetas sao causadas porflexao e rotagao 
da coluna cervical. 0 local mals comum de ocorrer a luxagao e C5-C6. Ra- 
dlograflas podem mostrar estreltamento do espago Intervertebral, angu- 
lagao vertebral anterior, llstese vertebral de corpos adjacentes e aumento 
da distancia entre seus processes espinhosos. Geralmente, nao sao en- 
contradas fraturas nessas lesdes. A redugao da lesao pode ser tentada por 
melo da tragao halocranlana, porem as luxagdes unllaterais sao de dificll 
redugao. Comumente, a Instrumentagao vertebral associada a artrodese e 
necessaria para a adequada establllzagao. Se o paciente tern Instabilldade 
posterior, a fusao posterior e preferivel, associando-se a fusao intersoma- 
tica anterior. 

■ TRATAMENTO 

A decisao para tratamento de uma fratura cirurgicamente com fixagao in¬ 
terna com ou sem descompressao dos elementos neurais, ou de modo 
conservador com uso de colete, depende de diversos fatores. Em ambos os 
cases, as metas do tratamento das lesdes da coluna vertebral sao: 

1 I Realinhar a coluna vertebral: 

2 I Prevenir lesdes adlclonals; 

3 I Promover a recuperagao neurologica e melhora da dor; 

4 I Manterou restabelecera estabilidade da coluna: 

5 I Promover recuperagao funclonal precoce. 

A Indicagao cirurgica, em alguns cases, e clara; mas, em outros, pode 
ser controversa. Algumas Indicagdes cirurgicas sao: Instabilldade meca- 
nlca deficit neuroldgico; deformidade slgniflcante; e multiplas lesdes que 
Inviabilizem o uso de colete. 

■ COLUNA CERVICAL 

A locallzagao e os diversos tipos de fraturas apresentam tratamento espe- 
cifico e deve ser realizado por especialista na area da coluna. Nos cases de 
fraturas-luxagdes facetarlas cervicals, por exempio, a Intervengao pode ser 
dividida em dels estagios: redugao; e fixagao interna. 

A redugao pode serfechada, com tragao craniana, ou cirurgica, por 
via anterior ou posterior. A tragao craniana e realizada por meio do halo 
cranlano ou pingas de Gardner-Wells, e o paciente deve estar alerta e 


consclente durante todo o procedimento para evltar lesao latrogenica 
causada por tragao excessiva. Sao apllcados 4,5 kg de peso e adiclona- 
dos 2,5 kg por nivel lesado, realizando radlograflas a cada aumento de 
peso. A redugao fechada precoce teria a vantagem de melhorar o quadro 
neuroldgico e facilltar a moblllzagao adequada do paciente. No entanto, 
esse procedimento e passivel de compllcagdes, pols as luxagdes facetarlas 
cervicals podem estar assocladas a hernias discals traumaticas em 54% 
dos casos. Nesse aspecto, alguns autores defendem a realizagao da dls- 
cectomla do nivel comprometido por uma via de acesso cirurgico anterior, 
segulda de redugao pela mesma via, ou ante o Insucesso desta, por via de 
acesso posterior. 

Em razao da natureza Instavel dessas lesdes, resultante do compro- 
metimento do complexo llgamentar posterior, torna-se necessaria a fixa¬ 
gao cirurgica do nivel afetado. Essa fixagao pode ser realizada pela via de 
acesso anterior ou posterior, apos a redugao fechada, ou pela mesma via 
de acesso utilizada para a redugao cirurgica. Em revisao sistematica, Del 
Curto et al demonstraram nao haver diferenga quanto a via de acesso, se 
anterior ou posterior, para o tratamento das fraturas cervicais. 

■ COLUNA TORACOLOMBAR 

Fraturas por compressao com altura do corpo preservada maior que 50%, 
menos de 25° de cifose e sem lesao do CLP, normalmente, podem sertra- 
tadas por metodo conservador com ortetizagao por 12 semanas. 0 colete 
de Jewett em hiperextensao fol projetado para resistir as forgas em flexao, 
porem e menos resistente no controle da rotagao e flexao lateral. A orte- 
se toracolombossacra (OILS) reduz a movimentagao em multiplos pianos 
sendo mals bem Indicada para as fraturas mais instavels. Ambos estao 
Indicados para fraturas entre T7-L4, acima desse nivel, uma ortese cervl- 
cotoraclca deve ser empregada e, abalxo, uma ortese com extensao para 
a coxa pode ser necessaria. Sempre que Indicado uso de colete, devem ser 
sollcitadas radlograflas em ortostase para avallar estabilidade da lesao e 
assegurar que nao haja colapso em cifose regional. 

As fraturas em flexodlstragao e as fraturas-luxagdes, por apresenta- 
rem alto grau de instabilldade, nao devem sertratadas de forma conser- 
vadora, com excegao da fratura de Chance puramente dssea. Essa fratura, 
normalmente, pode sertratada com colete em hiperextensao por 12 sema¬ 
nas ate que o osso tenha se consolldado. 


ATENgAO! 


Lesdes nao aptas para o uso de colete devem ser tratadas cirurgica¬ 
mente. Os objetivos da cirurgla sao manter a redugao anatdmica e 
mlnimizar os niveis envolvidos enquanto prove estabilidade suficiente 
para permitir mobilizagao precoce, alcangando uma descompressao 
neural quando Indicada, no tempo correto, sem compllcagdes. 

Para manter a redugao anatdmica, as forgas deformantes devem ser 
suportadas pelas diversas formas de instrumentagao ate que a fratura se 
consolide. A via anterior foi primariamente descrita para descompressao 
neural e para restabelecer a coluna anterior por meio de corpectomia se- 
guida de enxerto estrutural ou cages de titanio, em vertebras com grande 
cominuigao. A instrumentagao via posterior com parafusos pediculares 
provem maior rigidez do que as construgdes anteriores e vem se tornando 
a principal Instrumentagao nas fraturas toracolombares. 

Minimizar o comprimento da Instrumentagao e urn assunto muito 
debatido recentemente e tern maior vantagem na coluna lombar mdvel 
do que na toracica. Classicamente, as Instrumentagdes se constituiam de 
dois a tres niveis acima e abalxo do nivel fraturado. Fixagao de "segmento 
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curto" e um termo utilizado para descrever uma construgao limitada urn 
nivel acima e abaixo da fratura, como exempio dessa tecnica temos o fi- 
xador interno com pinos de Schanz da AO. Essa ultima tknica apresenta 
taxa de sucesso semelhante as tecnicas classicas em fraturas mais estaveis 
preservando mais a movimentagao fisioiogica da coiuna. 

A descompressao dos eiementos neurais normaimente e reservada 
para pacientes com deficit neuroiogico. Paciente com avaiiagao neuro- 
iogica intacta, mesmo quando apresentam um comprometimento do 
canai maior que 50%, nao se beneficiam da descompressao. A reab- 
sorgao do fragmento ocorre naturaimente e esses pacientes, em gerai, 
nao evoiuem para estenose do canai. Pacientes com dMicit neuroiogico 
podem ser descomprimidos de forma direta ou indireta (iigamentota- 
xia), sendo que os meihores resuitados sao obtidos com ate 48 boras 
apos 0 trauma. 


REVISAO 


■ Todo paciente poiitraumatizado pode apresentar fratura da coiuna 
vertebral ate que se prove o contrario. Os pacientes com suspeita de 
lesao da coiuna vertebral devem ser atendidos de forma sistemati- 
ca, com cuidados para vias aereas, ventilagao e circulagao, alem de 
prancha rfgida e colar cervical, cuidados que devem ser mantidos 
durante todo o transporte e manejo dentro do hospital. 

■ As fraturas e luxagoes da coiuna vertebral sempre devem ser investi- 
gadas no paciente vitima de trauma. A avaliagao primaria inicial fica 
a cargo do medico da emergencia, que deve manejar ate avaliagao 
do especialista. Os exames fisico e neuroiogico detalhados, associa- 
dos a exames de imagem radiograficos de qualidade, devem fazer 
parte da avaliagao inicial e propedeutica armada. 

■ Na avaliagao inicial, a administragao de volume e reposigao de san- 
gue sao mandatorias frente a hipotensao, contudo e importante 
diferenciar pacientes com choque hipovolemico que estao taquicar- 
dicos e hipotensos daqueles com choque neurogenico que apresen¬ 
tam diminuigao da pressao sanguinea e bradicardia paradoxal. 

■ A TC multiplanar de alta resolugao com cortes menores que 2 mm se 
faz necessaria para elucidagao diagnostica e melhor programagao 
cirurgica. 

• 0 exame neuroiogico detalhado completo e preciso, por derma- 
tomos, com o paciente acordado e colaborativo e fundamental 
quando possivel para identificarmos lesbes totals ou parciais da 
medula. 
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FERIMENTOS CERVICAIS 


■ ONIVALDO CERVANTES 

■ ROBERTO MASSAO TAKIMOTO 


0 pescogo e uma regiao complexa onde se localizam as mais diferentes 
estruturas anatomicas, desde grandes vasos sangumeos e linfaticos, es- 
truturas nervosas, a medula espinal, a coluna cervical e a via aerodiges- 
tiva superior. 0 seu tratamento tambem e complexo e requer urn perfeito 
conhecimento, por parte do cirurgiao, da localizagao de cada estrutura e 
como ela pode ser lesada durante o mecanismo de trauma. 

■ EPIDEMIOLOGIA 

Durante muitos anos, o principal fator causal dos traumas cervicais foram 
os acidentes automobilisticos, em que o motorista e/ou passageiro eram 
arremessados contra o volante ou o painel do veiculo. Com a obrigato- 
riedade da utilizagao do cinto de seguranga, houve queda acentuada na 
incidencia deste tipo de trauma. Porem, com o aumento calamitoso da 
violencia urbana, hoje nos deparamos com ferimentos causados pelos 
mais diversos tipos de armas brancas e de fogo. Observamos tambem, nos 
grandes centres, acidentes motociclisticos, lesoes cervicais provocadas 
por linha de pipa, tentativas de estrangulamento, lesoes provocadas por 
brinquedos de parque de diversao, entre outros. 

Em relagao aos ferimentos penetrantes do pescogo, as armas de fogo 
sao responsaveis por cerca de 48% deles; as armas brancas, por aproxima- 
damente 40%; e outros tipos de instrumentos pontiagudos, por 12%. Os 
causados por armas de fogo sao potencialmente mais graves; de maneira 
geral, aproximadamente 35% de todos os ferimentos causados por elas e 
20% dos causados por armas brancas estao associados a danos signifi- 
cantes de estruturas vitais, entretanto, apenas 16,5% dos ferimentos por 
armas defogo e 10,1% dos por armas brancas requerem terapeutica cirur- 
gica. As estruturas mais afetadas no trauma penetrante do pescogo sao os 
vasos, a medula espinal, o trato aerodigestivo superior e os nervos. 

Em relagao aos traumas contusos, apesar de frequentes, as lesoes la- 
ringotraqueais e faringoesofagicas sao raras, ocorrendo em 0,04 a 0,3% 
de todos os traumas contusos. Tambem pouco frequentes sao as lesoes 
das arterias vertebral e carotida, ocorrendo respectivamente em 0,7 e 
0,9% dos traumas contusos. 

■ CLASSIFICACAO 

Os ferimentos do pescogo podem ser penetrantes ou contusos. Quando 
penetrantes, podem ter como mecanismo de trauma, as armas de fogo, 
as armas brancas (facas, espadas, etc.), estilhagos (de vidro, de bombas, 
etc.) e quaisquer instrumentos pontiagudos. Ja os ferimentos contusos nao 
apresentam solugao de continuidade, sendo os principals mecanismos de 
trauma os relacionados aos acidentes de transito (atropelamentos, movi- 
mento de chicote do pescogo, colisdes entre veiculos, etc.), sufocamento 
(enforcamentos, estrangulamentos, etc.) e contusoes de origem esportiva. 

0 pescogo e dividido em tres areas anatomicas ou zonas (Figura 
127.1):' 

■ Zona I: estende-se da clavicula ate a cartilagem cricoide; 

• Zona II: estende-se da cricoide ate o angulo da mandibula; 

• Zona III: do angulo da mandibula ate a base do cranio. 



FIGURA 127.1 ■ llustragaoesquematica das zonas do pescogo. 
Fonte: Roon e Christensen.’ 


De forma geral, a zona II e a mais comumente atingida nos ferimentos 
penetrantes (47%), seguida pela zona III (19%) e pela zona I (18%). Em cer¬ 
ca de 16% das vezes, ha envolvimento de mais de uma regiao. Em series 
com predominio de ferimentos causados por armas brancas, a zona I e a 
mais atingida (44%), seguida pela II (29%) e pela III (27%). A maioria das 
feridas por armas brancas acontece do lado esquerdo do pescogo, prova- 
velmente em razao de a maioria dos agressores ser destra. 

0 conhecimento da anatomia cervical permitira ao cirurgiao sus- 
peitar quais estruturas foram lesadas, dependendo da zona atingida no 
trauma, assim como instituir os metodos propedeuticos que o auxiliarao 
no diagnostico exato, seja do sistema respiratorio (laringe e traqueia), do 
cardiovascular (arterias subclavia, carotidas comum, interna ou externa, 
arteria vertebral, veias jugulates internas ou externa e seus ramos, vasos 
linfaticos ou troncos), do sistema digestorio (faringe e esofago), do sistema 
endocrino (tiroide e paratiroides) ou do sistema nervoso (nervos periferi- 
cos e medula espinal). 

■ DIAGNOSTICO 

A avaliagao radiologica sofreu algumas alteragdes nos ultimos anos, propi- 
ciando uma troca de metodos mais invasivos para outros menos invasivos, 
e tambem com ganho significativo de confiabilidade nos resultados. 


ATENCAO! 


0 mecanismo de lesao deve ser identificado de imediato, observando- 
-se a presenga de sangramento profuso, presenga ou ausencia de dete- 
rioragao neurologica e/ou respiratoria. A dificuldade em respirar, falar 
e deglutir e dado importante, assim como a presenga e a localizagao 
da dor. 

A observagao de lesao de nervos perifericos pode estar prejudicada 
pelo nivel de consciencia do paciente. A elucidagao do trajeto do agente 
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agressor permitira ao cirurgiao suspeitar quais estruturas poderao estar 
lesadas dentro de uma determinada zona e selecionar os exames apro- 
priados para o diagnostico de certeza, assim como qua! a prioridade com 
que cada urn sera realizado, podendo, dessa forma, elaborar melhortra- 
tamentoao paciente. 


ATENgAO! 


Exames so devem ser realizados quando o paciente estiver hemodina- 
micamente estavel. Aqueles que apresentam hemorragia maciga ou 
hematoma em expansao devem serexplorados de imediato. 

Hematomas pulsateis ou em expansao, ausencia de pulsos, presenga 
de sopros e hemorragia externa ativa, assim como, hemiplegias ou aitera- 
gdes neurologicas graves sao indicatives de iesoes de estruturas vascuia- 
res, principalmente no territorio das arterias carotidas. 

Alteragoes neuroiogicas focais, como a queda do ombro ou da cintura 
escapuiar (nervo acessorio), paraiisia da hemilingua (nervo hipogiosso), da 
hemiface (nervo faciai), disfonia (nervo vago ou nervo laringeo recorrente 
ou nervo iaringeo superior), paraiisia do paiato (nervo vago e giossofarin- 
geo) paraiisia do membro superior (plexo braquiai), aiteragoes da sensibi- 
iidade (nervo trigemio), parapiegia ou tetrapiegia (meduia espinai) sao as 
mais frequentes decorrentes de iesoes nervosas. 

Enfisema subcutaneo, hemoptise ou hematemese sugerem iesao do 
trato respiratorio ou digestive. Lesbes das cartiiagens tiroide e/ou cricoide 
ievam, habitualmente, a quadros de disfonia e dispneia. 

Entre os principals metodos diagnosticos femes os exames radioio- 
gicos simples ou contrastados, US, arteriografias, TC, RM, laringoscopia 
indireta, direta e/ou atraves de fibroscopios (telescopio ou nasofibrola- 
ringoscopio), broncoscopia, esofagoscopia, sempre no intuito de precisar 
melhor o diagnostico e preconizar o melhor e o mais eficaz tratamento na 
urgencia. 


ATENgAO! 


A arteriografia e o exame de eleigao para confirmarmos Iesao vascular, 
sendo uma alternativa o uso de US com Doppler. A laringoscopia e a 
broncoscopia sao fundamentals e precisas no diagnostico das Iesoes 
laringeasetraqueais. 

A confirmagao de Iesao esofagica e a mais dificil, mesmo utilizando a 
esofagografia, endoscopia flexivel ou rigida, sendo esta ultima mais sensi- 
vel para este tipo de diagnostico. 

■ TRATAMENTO 

0 manejo de muitas das Iesoes traumaticas do pescogo ainda permanece 
fonte de grande controversia na literatura. 0 atendimento inicial deve obe- 
decer aos preceitos do ATLS,^ do American College of Surgeons. 


ATENgAO! 


A via aerea pode estar obstruida por hematoma, pelo sangramento, 
por proteses ou por Iesao nervosa (nervo laringeo recorrente). 

Com base nos resultados de Fogelman e Stewart,^ em que descreve- 
ram 6% de obitos nos pacientes sistematicamente operados contra 35% 


nos pacientes seletivamente operados, estabeleceu-se a conduta de ope- 
rar todos os pacientes, cujo trauma estendeu-se alem do musculo platis- 
ma. Entretanto, esta conduta esta associada a altos indices de cervicoto- 
mias desnecessarias (de 30 a 80%). Por isso e tambem pela melhora dos 
metodos diagnosticos, e que alguns centres optam porabordagens sele- 
tivas, ou seja, apenas quando ha indicios de Iesoes que necessitem de re- 
paro cirurgico. Essa conduta seletiva somente deve ser tomada em centros 
que disponham de equipe experiente e metodos diagnosticos adequados. 

Ainda nos dias atuais persiste a controversia nos traumas cervicais 
entre a abordagem seletiva versus a mandatoria, principalmente nos fe- 
rimentos da zona II. A exploragao seletiva e segura nos pacientes assin- 
tomaticos e hemodinamicamente estaveis, mas devem estar a disposigao 
meios para a realizar o diagnostico preciso e para detectar a presenga de 
Iesoes que necessitem de tratamento cirurgico. 

A exploragao mandatoria e urn metodo seguro, confiavel e consagra- 
do pelo tempo, mas, nos dias atuais, preferimos usar todos os metodos 
diagnosticos disponiveis antes de optarmos pela exploragao. 


ATENgAO! 


A exploragao mandatoria e realizada sempre que urn ferimento ultra- 
passe 0 musculo platisma, mas os avangos nos metodos diagnosticos 
permitem que ferimentos maiores possam sertratados clinicamente. 
Uma conduta criteriosa deve ser adotada em cada caso, nao se gene- 
ralizando os ferimentos. 

Quando decidimos operar urn paciente, devemos estar preparados 
para enfrentar todas as possiveis Iesoes cervicais. Portanto, uma cervi- 
cotomia deveria ser realizada por alguem com experiencia em cirurgia de 
cabega e pescogo, mas nem sempre isso e possivel, nem ha tempo habil 
para localizar esse cirurgiao. 

Na sala de cirurgia, o paciente deve ser colocado em posigao de de- 
cubito dorsal horizontal, com urn coxim subescapular, permitindo a hi- 
perextensao do pescogo (apos terem sido descartadas Iesoes de coluna 
cervical), com os bragos ao longo do corpo. A face, o pescogo, as areas 
supraclaviculares e o torax devem ser incluidos no campo operatorio. Na 
suspeita de Iesao de grandes vasos, a regiao inguinal e a coxa contralate¬ 
ral devem ser preparadas e cobertas separadamente, para o caso de ser 
necessario urn segmento de veia safena para reparo da Iesao. 

0 sucesso na exploragao se inicia com a escolha da incisao. Nas Iesoes 
unilaterais, podemos realizar uma cervicotomia pela borda anterior do 
musculo esternocleidomastoideo, da apofise mastoide ate o tergo medio 
da clavicula, cabendo ao cirurgiao determinar essa extensao. A incisao 
pode ser direcionada para a furcula esternal, caso seja necessaria uma 
toracotomia. Nas Iesoes transfixantes bilaterais, podemos efetuar duas 
incisoes citadas anteriormente e fazerem-nas comunicar-se por outra 
transversal, na forma de urn "H". Mas, nesses casos, damos preferencia a 
incisao em "U", podendo ir de uma apofise mastoide a outra, dependendo 
da gravidade da Iesao, com a porgao inferior passando acima da furcula 
esternal ou na altura do istmo da tiroide, deslocando-se o retalho de pele 
superiormente, sob o musculo platisma. 

Abordaremos, a seguir, algumas das Iesoes mais frequentes. 

LESOES DA ARTERIA CAROTIDA 

Graves, dificeis de tratamento e que ameagam a vida do paciente de ime¬ 
diato. Apresentam sangramento ativo e podem, pela formagao de hema¬ 
toma, ocluir a via aerea, assim como provocar graves problemas neurolo- 
gicos, por falta de circulagao arterial cerebral. A carotida comum e mais 
frequentemente lesada, sendo a arteriografia o exame de eleigao para 
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seu diagnostico. A mortalidade e alta e devemos, sempre que possivel, 
optar pela reconstrugao, diminuindo, dessa forma, a morbidade e a mor¬ 
talidade. A reconstrugao ou reparo da carotida devem ser feitos com veia 
safena invertida ou proteses. Em alguns casos, podemos utilizar parte da 
veia juguiar interna, quando esta tambem foi iesada e sera iigada, e seu 
caiibre nao for maior do que o da carotida. Os pacientes que apresentam 
deficits neuroiogicos terao pior prognostico, pois poderemos transformar 
urn infarto isquemico em bemorragico, com a revascuiarizagao. A iigadura 
da arteria carotida comum e conduta de excegao, mas tern uma evoiugao 
meibor do que com a iigadura simples da carotida interna em virtude de 
refiuxo sanguineo que se da peia carotida externa. A anastomose entre a 
carotida externa e a interna pode ser reaiizada, utiiizando-se sempre fios 
e suturas vasculares. A principai causa de iesao das arterias carotidas sao 
os projeteis de arma de fogo. 

LESOES VENOSAS 

As veias juguiares sao as estruturas vascuiares mais lesadas no pescogo. 0 
principal sinai e o sangramento intenso. Nao ba necessidade de urn exame 
especifico para se detectar este tipo de iesao (fiebografia) e devemos evi- 
tar a expioragao digitai do ferimento se nao devidamente preparados para 
uma pronta intervengao. Quando possivel, suturar a veia juguiar interna 
e simpiesmente fazer a iigadura com fios inabsorviveis das demais veias 
iesadas. 


ATENgAO! 


Deve-se evitar ao maximo a Iigadura das duas veias juguiares internas, 
com grande risco de compiicagao para o SNC (edema cerebral, trom- 
bose, amaurose, etc.). 

LESOES ESOFAGICAS E FARINGEAS 

A defesa da exploragao mandatoria do pescogo por diferentes autores se 
baseia, principalmente, no intuito de excluir lesoes dessas estruturas, prin- 
cipalmente o esofago, que podem ser de dificil diagnostico. 

Na fase aguda, podemos observar enfisema subcutaneo, edema re- 
trofaringeo, bematoma, desvio de traqueia e/ou fistula salivar, alem de 
bematemese, mas, babitualmente, os pacientes nao apresentam sinais e 
os sintomas sao pobres para indicar uma Iesao dessas estruturas. Even- 
tualmente, as queixas de disfagia e odinofagia podem estar presentes. 

A maior parte das lesoes se localize no esofago cervical (cerca de 
70%), provocadas principalmente porferimentos de arma de fogo ou arma 
branca. A mortalidade media encontra-se ao redor de 10%. 


ATENgAO! 


0 meibor metodo para diagnosticarmos com certeza essas lesoes e 
a endoscopia. Se o paciente encontra-se estavel, do ponto de vista 
clinico, podemos associara esofagografia (faringodeglutograma) com 
a qual pode ser observada a saida de contraste da via digestive. 

0 tratamento de escolha e o reparo primario, fazendo-se uma suture 
cuidadosa com fios absorviveis, tomando-se o cuidado de manter a muco¬ 
sa invaginada. Deve-se ter todo o cuidado para a identificagao do nervo 
laringeo recorrente, que chega a laringe atraves da goteira traqueoesofa- 
gica e pode ser lesado inadvertidamente, provocando paralisia da prega 
vocal homolateral. 0 mesmo cuidado devemos ter quando abordamos as 
lesoes da faringe, principalmente quanto aos nervos vago, laringeo supe¬ 


rior, hipoglosso e lingual. Sempre devemos deixar a regiao cervical com 
dreno (de preferencia urn sistema fechado). 

Nessas lesoes, utilizamos a associagao de clindamicina (600 mg, EV, a 
cada 6 boras) e amicacina (500 mg a cada 12 boras, IM ou EV, com 100 ml 
de solugao fisiologica ou como terapeutica antimicrobiana). 

LESOES LARINGOTRAQUEAIS 

A laringe tern uma protegao natural, ou seja, a coluna cervical posterior- 
mente e a mandibula anteriormente, sendo que suas lesoes representam 
isoladamente apenas 1/30.000 dos ferimentos cervicais que dao entrada 
nosetorde emergencia. 

Alem dos ferimentos por arma de fogo e branca, ha tambem os trau¬ 
mas fechados da laringe, que ocorrem principalmente durante a pratica 
de esportes, em lutas marciais, em acidentes automobilisticos, quando o 
paciente e jogado contra o volante ou o painel do veiculo ou mesmo uma 
compressao pelo cinto de seguranga, nos parques de diversao, quando urn 
balango pode atingir o pescogo da crianga, e tambem os acidentes com 
fios, de varal ou de pipa, que provocam ferimentos graves, em decorrencia 
dos quais o paciente pode morrer no proprio local. 

Essas lesoes provocam, babitualmente, quadras de disfonia, hemopti- 
se, enfisema subcutaneo e obstrugao das vias aereas superiores nos casos 
mais graves. Nos ferimentos contusos, muitas vezes, o unico sinai e a per- 
da do contorno da cartilagem tiroide.'’'^ 

0 diagnostico deve ser confirmado por laringoscopia (indireta, naso- 
fibrolaringoscopia, telaringoscopia ou laringoscopia direta) pela qual se 
pode observar edema, hematoma das pregas vocals, paralisia de prega 
vocal, luxagao de cartilagem aritenoide e tambem obstrugao da regiao 
infraglotica. 

Quando necessitamos avaliar a traqueia, devemos utilizar o nasofi- 
broscopio ou o broncoscopio.'’'^ 

Lesoes pequenas que nao provocam obstrugao da via aerea podem 
ser tratadas clinicamente com anti-inflamatorios hormonais ou nao, an- 
tibioticoterapia com cefalosporina de T' geragao e inalagdes. Quando 
as lesoes sao graves, com fraturas das cartilagens tiroide e/ou cricoide, 
devemos abordar cirurgicamente e repararmos as lesoes. As fraturas de¬ 
vem ser fixadas com pontos absorviveis e as lesoes mucosas, reparadas. A 
experiencia do cirurgiao determinara a necessidade ou nao da utilizagao 
de molde endolaringeo. As lesoes traqueais devem ser suturadas. Na du- 
vida, deixar o paciente traqueostomizado para manutengao da via aerea 
e, sempre que possivel, com a incisao traqueal abaixo da Iesao, evitando 
a formagao de enfisema subcutaneo. Quando o paciente for submetido a 
cricotiroidostomia na sala de emergencia, devemos realizar traqueostomia 
e fecharmos a cricotiroidostomia. Isso evita infecgao, condrite e, posterior- 
mente, estenose laringea. Devemos estar atentos as lesoes do nervo larin¬ 
geo recorrente e, sempre que possivel, se observada, deve ser reparada 
com sutura perineural, sob visao microscopica. 


ATENgAO! 


A traqueostomia, quando reaiizada, so deve ser retirada quando hoo¬ 
ver total seguranga que a via aerea se mantera pervia. Isso pode ser 
feito mediante uma boa avaliagao laringea atraves de videolaringos- 
copia. Exames de imagem, como radiografia simples do pescogo, TC e 
RM podem ser uteis na confirmagao das lesoes laringotraqueais. 

LESOES NERVOSAS 

Em todo trauma cervical, devemos nos preocupar com a medula espinal, 
principalmente quando o paciente apresenta plegias ja na sala de emer- 
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gencia. A avaliagao neurocirurgica pode contribuir no diagnostico e no 
tratamento, se houver esse tipo de lesao. Devemos estar atentos princi- 
palmente nos traumas fechados, em que, por mecanismo de chicote, pode 
haver lesao medular. Fraturas vertebrais instaveis tambem podem levar a 
lesao medular. 

Entre os principals nervos que podem ser lesados no trauma cervical, 
ha 0 nervo vago e seus ramos larmgeo superior e recorrente, hipoglosso, 
lingual, acessorlo, plexo braquial, frenico, simpaticocervical. 

As lesoes do vago sao facllmente percebldas quando o paclente apre- 
senta disfonia. A do hipoglosso leva a parallsia da hemilmgua homolate¬ 
ral, podendo ser observado urn desvio da lingua para o lado lesado quan¬ 
do da movimentagao desta para fora da cavidade oral. As lesoes do nervo 
lingual sao mals dificeis de serem diagnosticadas na sala de emergencia, 
pols levam a perda da sensibllidade da hemilmgua homolateral. A lesao 
do nervo acessorio e facllmente perceblda, pols o paclente nao consegue 
elevar ombro (clntura escapular). Ja nas lesoes do plexo braquial, temos 
a perda de movimentos do membro superior do lado lesado. Lesoes do 
frenico podem ser observadas pela elevagao da cupula diafragmatica a 
radlografla toracica. As lesoes do simpatico cervical levam a slndrome de 
Claude-Bernard-Horner; multas vezes, passando desaperceblda na sala de 
emergencia. Devemos lembrar tambem as lesoes do nervo facial, nos ferl- 
mentos altos do pescogo, proxlmos a regiao parotideo, quando esse nervo 
emerge pelo foramen estllomastoldeo. 


ATENgAO! 


Sempre que, em uma exploragao cervical, se identificar uma lesao ner¬ 
vosa, esta deve ser reparada por tecnica microcirurgica, suturando-se 
0 perineuro com 4 pontos cardinals de fio monofilamentar 6-0 ou 7-0, 
ou ainda mals finos. Se a sutura for impossivel, devemos deixar os co- 
tos reparados para uma possivel reabordagem em urn segundo tempo. 


LESOES DAS GLANDULAS TIROIDE E PARATIROIDES 

Urn sangramento abundante e observado quando da lesao da glandula 
tiroide, devido a sua vascularizagao caracterlstica: quando lesada, o pa- 
ciente apresentara hematoma cervical, podendo desviar a traqueia e mes- 
mo comprimir a via respiratoria. Quando essa lesao for observada durante 
uma cervicotomia, devemos sutura-la com fios de categute cromado 3-0, 
sempre tomando cuidado com os nervos larmgeos superior e recorrente. 

As lesoes das glandulas paratiroides podem passar despercebidas de¬ 
vido ao hematoma local que se forma pela lesao da tiroide: se identificada 
e havendo necessidade de remogao de uma delas - por suas caracteristi- 
cas peculiares -, deve-se implanta-la nos musculos pre-tiroideos. 

LESOES DE VASOS LINFATICOS 

Habitualmente, lesoes de pequenos vasos passam desapercebidas e nao 
tern maiores consequencias. Ja, a lesao do ducto toracico ou de seus ra¬ 
mos pode levar a fistula linfatica de dificil controle. 


ATENgAO! 


Sempre que houver lesao cervical na fossa supraclavicular, na regiao 
da desembocadura do ducto toracico, este deve ser explorado e sua 
ligadura e/ou de seus ramos deve ser realizada com extrema atengao, 
para evitar a formagao de fistula no pos-operatorio. 


Dieta com acidos graxos de cadeias media e pequena auxiliam na 
diminuigao do debito, caso haja fistula. 


REVISAO 


■ No tratamento do trauma cervical, o ponto mals importante e o 
bom senso do cirurgiao, tratando individualmente cada caso, sa- 
bendo solicitar exames adequados que o auxiliarao no diagnostico 
e tambem sabendo interpreta-los. 

■ A escolha da incisao adequada ajudara de maneira significante o 
intraoperatorio, nos mals diferentes tipos de lesoes a serem abor- 
dadas. 

■ Nem sempre no atendimento de emergencia e possivel contar com a 
presenga de urn especialista de cada area, mas o cirurgiao deve ter 
humildade para solicitar este apoio, discutindo cada caso e obtendo 
uma opiniao para o melhor tratamento, pols uma lesao iatrogenica 
pode ser mals grave do que a propria lesao que levou o paclente ao 
servigo de emergencia. 

■ A confirmagao de lesao esofagica e a mals dificil, mesmo utilizando 
a esofagografia, endoscopia flexivel ou rigida, sendo esta ultima 
mals sensivel para este tipo de diagnostico. 

■ 0 manejo de multas das lesoes traumaticas do pescogo ainda per- 
manece fonte de grande controversy na literatura. 0 atendimento 
inicial deve obedecer aos preceitos do ATLS, do American College 
of Surgeons. 

■ A complexidade e a gravidade das lesoes determinam a abordagem, 
geralmente cirtirgica. 
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ABSCESSO CERVICAL 


■ MARCIO ABRAHAO 

■ LEONARDO HADDAD 


0 abscesso cervical e uma colegao purulenta decorrente de infecgao nos 
espagos entre as estruturas do pescogo, sao uma das principals doengas 
atendidas nos servigos de urgencia, nao apenas pela frequencia, mas tam- 
bem pelo potencial de gravidade em razao da alta morbidade e mortalida- 
de da doenga. 0 diagnostico rapido e o tratamento adequado com cirurgia 
precoce, complementada com antibioticoterapia de ampio espectro, sao 
importantes para a melhor evolugao cimica do paciente. 

As infecgdes profundas do pescogo acometem principalmente pa- 
cientes imunocomprometidos, como transplantados, em uso de quimio- 
terapia, aideticos, diabeticos descompensados, renais cronicos e tuber¬ 
culoses. 

■ ANATOMIA 

As fascias cervicais sao estruturas constituidas de tecido conectivo fibroso 
que envolve e divide as estruturas do pescogo, criando espagos virtuais e 
sao divididas em duas camadas, superficial e profunda. A camada super¬ 
ficial localiza-se imediatamente abaixo da derme e envolve o platisma e 
os musculos da expressao facial, estendendo-se do cranio ao tdrax e as 
axilas. Ja a camada profunda subdivide-se em outras tres camadas: su¬ 
perficial: media; e profunda.' Tais camadas delimitam espagos subdivides 
em supra-hioideos, infra-hioideos e os espagos localizados ao longo de 
todo 0 pescogo. 

Acima do osso hioide, existem os seguintes espagos: 

• Submandibular: subdivide pelo musculo milo-hioideo em espagos 
submaxilare sublingual. 

■ Mastigatorio: contem a musculatura responsavel pela mastigagao 
e ramo ascendente da mandibula. 

• Parotideo: contem a glandula parotida e o nervo facial. 

• Periamigdaliano: localizado entre a tonsila farlngea e sua capsula. 

• Parafan'ngeo: em forma de cone invertido, da base do cranio ao 
osso hioide. Tern comunicagao com diversos outros espagos, sendo 
uma possivel via de disseminagao das infecgdes. 

0 unico espago localizado exclusivamente infra-hioide e o espago 
visceral anterior, que contem a glandula tiroide, a laringe, a faringe, a tra- 
queia e o esdfago cervical. 

Entre os espagos que se situam ao longo de todo o pescogo, desta- 
cam-se: 

■ Retro faringeo: localizado posteriormente a faringe e ao esdfago, 
estendendo-se da base do cranio a primeira ou segunda vertebra 
toracica. 

■ Danger space: posterior ao espago retro faringeo, tendo como li- 
mite cranial a base do cranio e caudal ao nivel do diafragma. 

• Pre-vertebral: imediatamente posterior ao danger space, com ex- 
tensao ate o coccix. 

• Espago vascular: contem o feixe vasculonervoso principal do 
pescogo (arterias cardtidas comum, externa e interna, veia jugular 
interna e nervo vago). 


■ ETIOLOGIA 

As causas de abscessos cervicais sao bastante variaveis, a depender da 
faixa etaria. Na faixa pediatrica, sao tipicamente causados por supura- 
gao de linfonodos, decorrentes de infecgdes de vias aereas superiores, na 
maioria deles na regiao retrofaringea e parafaringea. 

Em adultos, observa-se maior incidencia de abscessos relacionados 
com infecgdes odontogenicas, ou secundarios a tonsilites e faringites. 

Em ate 20% dos cases, nao se consegue identificar a causa. 

Pacientes com doengas sistemicas, em especial as que causam imu- 
nossupressao (diabeticos descompensados. Aids, uso crdnico de corti- 
costeroideterapia, transplantados, pacientes em uso de quimioterapicos), 
sao mais suscetiveis a infecgdes profundas do pescogo e necessitam maior 
atengao. 

As infecgdes costumam ser infecgdes polimicrobianas, envolvendo 
bacterias gram-positivas (em especial estreptococos beta-hemoliticos), 
gram-negativos e anaerdbios. 

■ DIAGNOSTICO 

Baseia-se essencialmente em histdria cimica, exame fisico e exames ra- 
dioldgicos, complementados por provas inflamatdrias para seguimento e 
progndstico do paciente. 

Na histdria cimica, devemos questionar sinais e sintomas como febre, 
odinofagia, dispneia, dor cervical, trismo, surgimento de massa cervical, 
com calor e hiperemia local, tempo de evolugao de cada urn deles. Inves- 
tigar antecedentes como procedimentos orais recentes, infecgdes de vias 
aereas superiores previa ou atual, trauma cervical ou de via aerodigestiva 
alta, uso abusivo de drogas ilicitas intravenosas e possiveis causas de imu- 
nossupressao. Ao exame, deve-se avaliar estado geral do paciente, sinais 
de sepse, estridores, condigao ventilatdria, assimetria de face ou cervical 
ou torcicolo antalgico. A oroscopia, podemos identificar abaulamento ou 
assimetria de orofaringe, presenga de exsudatos em tonsila, dificuldade 
em abertura da boca (trismo), neste momenta e necessario avaliar a con¬ 
digao dentaria. A palpagao cervical, devemos identificar areas dolorosas, 
palpagao de linfonodos, abaulamentos, sinais flogisticos, limitagao de 
movimentos cervicais. 


ATENgAO! 


Muitas vezes, o exame clinico nao traz alteragdes suficientes para o 
diagnostico, portanto, na suspeita cimica, o exame fisico com poucas 
alteragdes nao exclui a possibilidade de abscesso cervical. 

Na abordagem inicial, deve-se priorizar a manutengao de uma via 
aerea pervia. Nos pacientes com desconforto respiratario, principalmen¬ 
te por edema de via aerea ou compressao extrinseca, pode ser neces- 
saria intubagao orotraqueal, muitas vezes por broncoscopia ou mesmo 
traqueostomia. Deve-se ter atengao especial nessas situagdes, ja que ha 
importante alteragao da anatomia da via aerea alta que dificulta a intu¬ 
bagao. Muitas vezes esta deve serfeita com o paciente em ventilagao es- 
pontanea, sem bloqueador neuromuscular, pois, ao aprofundar o nivel de 
consciencia para intubagao, ha urn relaxamento da musculatura faringea e 
colabamento da via aerea, que pode impedir o paciente de ventilar e levar 
a uma parada respiratdria. 

Deve-se estar alerta quanto a progressao de sintomas como disfagia, 
disfonia e dispneia. Suspeita-se de extensao da infecgao para o mediasti- 
no, em geral, por dor toracica e dispneia intensa, que deve ser confirmada 
ou excluida com a TC de tdrax. A mediastinite e a mais grave das complica- 
gdes e pode evoluir com mortalidade em 50% dos casos. Outras complica- 
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goes graves possiveis e a trombose septica de veia jugular, aneurisma de 
carotida e osteomielite de coluna. 

Os exames laboratoriais consistem em hemograma completo, provas 
inflamatorias como VHS e protelna C-reativa que tambem serao uteis na 
evolugao do paciente. Hemocultura e cultura de material do local da infec- 
gao ajudam na identificagao dos agentes etiologicos e serao uteis em caso 
de evolugao insatisfatoria. Os pacientes com sepse devem ser conduzidos 
conforme protocolo especifico. 


ATEN^AO! 


Entre os exames de imagem, a TC de pescogo com contraste e o exame 
de escolha para o diagnostico. Os achados mais frequentes sao massa 
com interface liquido/ar, aparencia cistica ou multilobulada, anel con- 
trastado na periferia e diminuigao da densidade e presenga de gas nos 
espagos cervicais. 

A radiografia cervical lateral ja foi muito util para avaliagao de tecidos 
moles retrofarmgeos da parede posterior da hipofaringe e para demons- 
trar obstrugao da via aerea, porem com a facilidade de acesso a TC e sua 
superioridade, e cada vez menos utilizada. A US e mais sensivel em infec- 
gdes superficiais e e mais acurada para diferenciar celulite de abscesso, 
mas tern pouca utilidade em infecgoes profundas. A RM, embora oferega 
melhor resolugao para tecidos moles, e pouco disponivel, requer maior 
tempo de exame e e bem mais onerosa do que a TC. 

■ TRATAMENTO 

0 tratamento initial inclui internagao hospitalar, hidratagao venosa, antibio- 
ticoterapia precoce de ampio espectro e preservagao de via aerea pervia. 

A urgencia do tratamento e ditada pela gravidade e progressao dos 
sinais e sintomas. A drenagem nao e necessaria durante o estagio de for- 
magao de flegmao; contudo, urn abscesso deve ser cirurgicamente dre- 
nado. Alguns autores aceitam uma observagao cimica por 48 boras em 
abscesses menores que 3 cm de diametro maximo. 

0 tratamento antibiotico deve ser dirigido para germes gram-positi- 
vos, gram-negativos e anaerobios. Na literatura ha descrigao de esquemas 
com penicilina cristalina, metronidazol e clindamicina. Hoje, a utilizada 
pelo nosso servigo e a ceftriaxona (uma cefalosporina de 3® geragao) as- 
sociada a clindamicina. Rotineiramente, a antibioticoterapia intravenosa e 
mantida ate que o paciente permanega afebril por pelo menos 48 boras; 
em seguida, pode-se iniciar o antibiotico VO com cefuroxima e clindamici¬ 
na, para programagao de alta hospitalar. 

0 uso de corticosteroides e utilizado rotineiramente no nosso servigo 
e, apesar de nao ser consenso na literatura, ajuda o controle da dor e 
regressao do edema. 

A via aerea do paciente pode estar sob risco, e o cirurgiao deve es- 
tar preparado para estabelece-la apropriadamente. A mucosa da faringe 
muito edemaciada e o trismo tornam a intubagao extremamente dificil 
e perigosa. A traqueostomia eletiva sob anestesia local pode evitar sua 
realizagao de modo emergencial. 


ATENgAO! 


0 planejamento da drenagem deve serfeito de acordo com a localiza- 
gao dos espagos cervicais acometidos, com possibilidade de acesso a 
todas as lojas e comunicagao dos espagos cervicais. 


Nos casos de colegoes em espagos supra-hioideos, principalmente em 
criangas, esta indicada a abordagem VO se esta contemplar o acesso ade- 
quado a loja, caso contrario, esta indicada a cervicotomia, e alguns casos 
com abordagem mista. Uma vez abertas e comunicadas as colegoes, deve- 
-se proceder a lavagem com solugao fisiologica abundante por todos os 
espagos e, muitas vezes, manter a ferida operatoria parcialmente aberta 
com drenos em todos os espagos comunicados. 

A complementagao do tratamento com antibioticoterapia se faz ne¬ 
cessaria no pos-operatorio e, em alguns casos, e necessaria a recuperagao 
em UTI pelo risco de cheque septico. 

Alguns autores preconizam o uso de camara hiperbarica para au- 
xiliar no tratamento de fasceite necrosante e em pos-operatorio, princi¬ 
palmente em casos mais graves. Na literatura, ainda e descrita de forma 
irregular e nao ha consenso, apesar de apresentar resultados promisso- 
res no seu uso. 


REVISAO 


■ As infecgoes profundas do pescogo acometem principalmente pa¬ 
cientes imunocomprometidos, como transplantados, em uso de qui- 
mioterapia, aideticos, diabeticos descompensados, renais cronicos 
e tuberculoses. 

■ Em adultos, observa-se maior incidencia de abscesses relaciona- 
dos com infecgoes odontogenicas, ou secundarios a tonsilites e 
faringites. Em ate 20% dos casos, nao se consegue identificar a 
causa. 

■ 0 diagnostico rapido e o tratamento adequado do abscesso cer¬ 
vical com cirurgia precoce, complementada com antibioticoterapia 
de ample espectro, sao importantes para a melhor evolugao cimica 
do paciente. 

■ 0 diagnostico se baseia em historia cimica, exame ffsico e exames 
radiologicos, complementados por provas inflamatorias para segui- 
mento e prognostico do paciente. 

■ Deve-se estar alerta quanto a progressao de sintomas como disfa- 
gia, disfonia e dispneia. Outras complicagbes graves possiveis e a 
trombose septica de veia jugular, aneurisma de carotida e osteo¬ 
mielite de coluna. 

■ 0 tratamento initial inclui internagao hospitalar, hidratagao venosa, 
antibioticoterapia precoce de ampio espectro e preservagao de via 
aerea pervia. 
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SANGRAMENTO NASAL (EPISTAXE) 


■ LUCIANO LOBATO GREGORIO 

■ RODRIGO DE PAULA SANTOS 


Epistaxe e definida como qualquer sangramento proveniente da mucosa 
nasal. Essa alteragao da hemostasia nasal e a mais frequente urgencia 
otorrinolaringologica com prevalencia entre 10 e 12%. Estima-se que 
aproximadamente 60% da populagao geral apresentou ou apresentara 
algum tipo de sangramento nasal. Na grande maioria das vezes, a hemor- 
ragia e controlada facilmente sem auxNio medico. Sendo que apenas 6% 
dos episodios de epistaxe necessitam de intervengao medica para center 
sangramento e, destes, somente 1% necessita de internagao hospitalar.'^ 
Apesar da epistaxe ter distribuigao igual entre os sexos, apresenta va- 
riagao sazonal e curva bimodal de acometimento com relagao a idade. 
Em paises com estagoes climaticas bem definidas, os atendimentos bos- 
pitalares por epistaxe aumenta durante o inverno.’'^ Alem disso, existe 
pico de prevalencia para menores de 10 anos, e para maiores do que 
35 anos.^ 

Existem diferengas clinico anatomicas entre os picos de epistaxis. Nas 
criangas, geralmente o sangramento proveniente da regiao anterior da ca- 
vidade nasal e brando e autolimitado; e nos adultos (e idosos), sao comuns 
os cases mais graves, com associadas alteragoes sistemicas e provenientes 
da regiao posterior da cavidade nasal.’ 

■ CONSIDERACOES ANATOMICAS 

A irrigagao sanguinea nasal e fornecida pelos sistemas carotideos externo 
e interne e as multiplas anastomoses existentes entre esses sistemas na 
mucosa.’'^''’ 

0 sistema da arteria carotida externa e o maior responsavel pelo fluxo 
sanguineo no nariz, por meio dos ramos maxilar e facial. A arteria maxilar 
e uma das arterias terminals da arteria carotida externa e encontra-se na 
fossa pterigomaxilar ou pterigopalatina,^ originando diversos ramos.' Pro¬ 
ximo ao forame esfenopalatino {parede lateral nasal), a arteria maxilar se 
torna a arteria esfenopalatina e entao bifurca-se em dois ramos terminals: 
a arteria septal e a nasal, que irriga toda a parede posterior do nariz. A 
arteria facial da o ramo labial superior que penetra na cavidade nasal e se 
distribui na parede anterior nasal. 

0 sistema da carotida interna emite o ramo denominado arteria of- 
talmica. Essa arteria apresenta dois ramos terminals que sao as arterias 
etmoidais anterior e posterior.’’® As arterias etmoidais deixam a cavidade 
orbitaria atraves da sutura frontoetmoidal, caminbam cranialmente, per- 
furam a porgao lateral da lamina crivosa para tornarem intracranianas.. A 
arteria etmoidal anterior, mais calibrosa do que a posterior, irriga o tergo 


anterior da parede lateral e superior do nariz. Ja arteria etmoidal posterior, 
ausente em ate 40% dos casos,® irriga a area da coneba superior e a zona 
correspondente do septo. 

A anastomose do sistema carotideo interne e externo se faz na 
regiao anterior do septo, ou area de Little, e e chamada de plexo de 
Kiesselbach.®'^ Esse plexo, considerado uma rede vascular nao randomi- 
ca, forma urn triangulo anastomotico arterial consistente, com suprimento 
vascular constante. 0 "triangulo" e formado pela arteria etmoidal anterior, 
arteria labial e a arteria septal. 

■ ETIOLOGIA 

A etiologia de epistaxe e dividida em causas locals (especfficas da cavi¬ 
dade nasal) e sistemicas (doenga com repercussao nasal)®’'’ e podem set 
visualizadas no Quadro 129.1. 


QUADRO 129.1 ■ Etiologia e epistaxe 

CAUSAS LOCAIS 

CAUSAS SISTEMICAS 

Trauma 

Medicamentos 

Inflamatorias 

Hipertensao 

Corpo estranho 

Coagulopatias 

Cirurgia nasal 

Vasculopatias 

Alteragoes anatomicas 


Tumores 



Fonte: Santos e colaboradores^ e Douglas e Wormald." 


CAUSAS LOCAIS 

Trauma 

0 trauma digital, isto e, o babito de colocar o dedo no nariz, e o maior 
responsavel pelos sangramentos nasals em criangas. A mucosa agredida 
leva a formagao de costas que podem ser removidas pela manipulagao, e o 
rompimento de vasos superficiais leva a formagao de nova crosta bemati- 
ca, gerando urn cicio vicioso. Manipulagao que tambem ocorre como fator 
desencadeante de sangramento nas rinites alergicas. 


ATENCAO! 


Em pacientes bospitalizados, nao e incomum o trauma por introdugao 
de sondas nasogastricas e nasoenterais. A fratura de face mais fre¬ 
quente ocorre no nariz (50% dos traumas), constituindo grande causa 
de epistaxe. 

Inflamatorias 

0 sangramento nasal pode ocorrer de inflamagao da mucosa nasal, por 
causas alergicas ou infecciosas, agudas ou cr6nicas(alergia, resfriado co¬ 
mum, rinosinusite). Com inflamagao, a mucosa torna-se congesta e ede- 
maciada, com fragilidade e queda da resistencia vascular, propiciando o 
aparecimento de bemorragias®. Outras doengas de caracteres especificas, 
como a granulomatose de Wegener pode estar relacionado a epistaxis. 

Corpo estranho 

Ocorre geralmente em criangas ou individuos com disturbios mentals. 
Pode se apresentar como rinorreia purulenta fetida unilateral associada 
a epistaxe. A simples remogao e lavagem com solugao isotonicas sao as 
medidas mais indicadas.® 
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Cirurgia nasal 

A hemorragia nasal e a mais frequente complicagao das cirurgias de nariz, 
geralmente ocorrendo na V semana de pos-operatorio (com ocorrencia 
de ate 30 dias apds o procedimento). Os procedimentos mais associados a 
sangramentos no pos-operatorio sao as turbinectomias.® 

Alteracoes anatomicas 

Apesar de incerto, os desvios de septo e as perfuragoes septais podem 
promover o mecanismo de turbuiencia e ressecamento da mucosa ievando 
a epistaxe.’ ® 

Tumores 

Tumores nasais, dos seios paranasais e da rinofaringe podem apresentar 
sangramentos exteriorizados peia cavidade nasai. 


ATENgAO! 


0 angiofibroma nasofarmgeo juvenii, prevaiente em adoiescentes do 
sexo masculino, se destaca por apresentar obstrugao nasai contmua e 
epistaxes recorrentes em adoiescentes do sexo mascuiino. 

CAUSAS SISTEMICAS 

Medicamentos 

Os AiNE e 0 acido acetiisaliciiico sao as medicagoes mais associadas a 
epistaxe. Estudos mostram que 75% dos pacientes com sangramento 
nasai tern uso pregresso de uma dessas medicagdes.’ Elas interferem na 
cicio-oxigenase no metabolismo do acido aracdonico inibindo agregagao 
piaquetaria. Ja os anticoagulantes (varfarina, enoxaparina, heparina) po¬ 
dem induzir sangramento peia inibigao da sintese de fatores de coaguia- 
gao ligados a vitamina K. Outras substancias, como alho, ginseng e ginkgo 
biloba podem interferir na agregagao piaquetaria.® 

Hipertensao 

0 papei da HAS e discutindo e nenhuma associagao ciara foi estabeiecida 
como fator isolado na epistaxe.'’"' Urn estudo transversal populacional nao 
mostrou associagao entre hipertensao e epistaxe, enquanto urn estudo 
prospectivo em pacientes hipertensos que apresentaram epistaxe, a inci- 
dencia de epistaxe nao esteve reiacionada a gravidade da HAS. Em con- 
traste, outros estudos mostraram pressdes arteriais eievadas em pacientes 
com epistaxe. 


ATENgAO! 


Por enquanto, nao se pode afirmar a reiagao entre epistaxe e hiperten¬ 
sao, mas se sabe que niveis pressoricos eievados dificultam o controie 
do sangramento. 

Coagulopatias 

Pacientes com doengas hereditarias, como hemofiiias, doenga de von Wii- 
iebrand etrombocitopenias, frequentemente apresentam epistaxe. Trom- 
bocitopenias com contagem de piaquetas menor que 20.000/mm® podem 
cursar com quadros dramaticos.® Trombocitopenia pode estar presente 
em diversas situagbes como doengas hematoiogicas maiignas, quimiote- 
rapias, infecgdes virais, como dengue hemorragica e Aids. Doenga renai 
cronica com necessidade de hemodiaiise e fator de risco para epistaxe. 


em razao da menor agregagao piaquetaria que e induzida peia doenga, e 
tambem peio uso de heparina (diaiise).® 

Vasculopatias 

A doenga de Rendu-Osler-Weber (teiangiectasia hemorragica hereditaria) 
pode cursar com epistaxes peia degeneragao focai do endoteiio,'’® proces- 
so responsavei por maiformagoes arteriovenosas que promovem recorren¬ 
tes episodios de epistaxe de dificii controie. 

■ QUADRO CLINICO 

A epistaxe comumente se apresenta como exteriorizagao de sangue e 
coaguios pelas narinas e/ou faringe. Dependendo da intensidade do san¬ 
gramento, pode haver instabiiidade hemodinamica provocando sintomas 
como escotomas, tontura, paiidez, taquicardia, hipotensao e perda da 
consciencia. Quando ha sangramento em diregao a faringe, o paciente 
pode deglutir sangue de coaguios, o que pode provocar desconforto ab- 
dominai e vomitos. Aiem disso, pacientes com aigum tipo de intervengao 
medica para tratamento de epistaxe podem apresentar sincope vasovagal. 

■ DIAGNOSTICO 

Por se tratar de urn quadro de urgencia, ou ate de emergencia, o atendi- 
mento ao paciente com epistaxe acaba se sobrepondo ao diagnostico e 
tratamento. A preocupagao iniciai na avaiiagao da epistaxe e garantira via 
aerea e a estabilidade hemodinamica.'’® 


ATENgAO! 


A anamnese deve ser sucinta, com especiai atengao para a lateraiida- 
de, duragao, frequencia e a gravidade do sangramento. Por ser dificii 
quantificar o sangramento, deve-se atentar para a repercussao hemo¬ 
dinamica provocada peia epistaxe. 

E importante tentar identificar a etioiogia, questionando o uso recor- 
rente de acido acetiisaiiciiico ou AiNE, anticoaguiante, historia de trauma, 
presenga de doengas nasais, hepatopatias, coaguiopatias, vascuiopatias 
(presenga de hematomas e petequias) e HAS. Obstrugao ipsilaterai ao san¬ 
gramento pode sugerir neoplasia nasal.'’® 

Inicialmente, portanto, deve-se avaliar o estado geral do paciente, 
permeabiiidade da via aerea e a estabiiidade hemodinamica. Em seguida, 
por meio da rinoscopia anterior, deve-se topografar o ponto de sangra¬ 
mento, uma tarefa fundamentai nem sempre facii ser realizada. Aiem de 
uma grande quantidade de vasos dos dois sistemas carotideos e intensa 
anastomose entre eies, dificuidades tecnicas como iiuminagao inadequa- 
da podem prejudicar o topo diagnostico. Deve-se efetuar sucgao cuida- 
dosa dos coaguios da cavidade nasai e vasoconstrigao da mucosa nasai 
com algodao embebido em soiugao vasoconstritora, associada a aigum 
anestesico. Esse procedimento faciiita a identificagao de vasos nas epis¬ 
taxes anteriores (80 a 90% dos casos) e, com ajuda do endoscopio nasai, 
e possivei identificar vasos posteriores. Aiem disso, identificar alteragdes 
anatomicas, tumores nasais, corpo estranhos e telangiectasias.' ® 

■ TRATAMENTO 

0 tratamento pode variar de acordo com a gravidade e iocaiizagao do 
sangramento e a experiencia do medico. E fundamentai na tomada de 
conduta, principaimente nos casos mais graves,' o "ABC basico" que deve 
sempre ser reaiizado na avaiiagao iniciai. 
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ATEN^AO! 


Garantir via aerea com entubagao orotraqueal ou traqueostomia pode 
ser necessario nos casos de choque hemorragico. E, ainda, acesso ve- 
noso calibroso para pacientes com sangramentos intensos. 

Ao puncionar a veia, deve-se coletar sangue para hemograma, coagu- 
lograma e tipagem sanguinea e iniciar hidratagao vigorosa, especialmente 
quando ha sinais de instabilidade hemodinamica.® 

Sempre que possivel, deve-se manter o paciente sentado para evitar 
deglutigao de sangue. Apos aspiragao nasal cuidadosa dos coagulos/ e 
fundamental o uso de algodao embebldo em solugao tbpica vasoconstrl- 
tora (epinefrina 1:100.000, oximetazolina 0,05%) assoclada a anestesicos 
(neotutocaina 2%, lldocaina 2%). 0 paciente com epistaxe, em geral, e 
extremamente ansloso e, as vezes, com hipertensao arterial secundaria a 
ansledade, o que piora o sangramento. Acalmar o paciente, Iniciar terapla 
antl-hipertensiva (em casos de HAS) e usar compressas geladas em dorso 
nasal auxlliam no tratamento.® 

Ofluxograma de condutas pode servisualizado na FIgura 129.1. 



FIGURA 129.1 ■ Fluxograma da condutafrente a epistaxe. 


COMPRESSAO digital' "'® 

A compressao digital com o polegar e o Indicador {por 5 mlnutos) e a pri- 
melra medida a ser tomada enquanto as outras sao preparadas. Essa tec- 
nica pode ajudar a hemostasia quando adequada e apllcada na altura das 
cartilagens alares e septo anterior, assoclada a algodbes embebidos de 
solugao vasoconstritora-anestesica. 

CAUTERIZACAO NASAL'’® 

A cauterizagao nasal pode tratar sangramentos quando o vaso e locali- 
zado (mais facllmente na epistaxe anterior). Para facllltar a locallzagao e 
a cauterizagao dos sangramentos posterlores, pode-se usar endoscopic 
rigido. A cauterizagao pode ser quimica, com acldo tricloroacetico (ATA) 
ou nitrate de prata, ou eletrica (mono ou bipolar), e sempre se faz o uso de 
solugoes vasoconstrltoras-anestesicas prevlamente. 

A cauterizagao quimica costuma ser realizada com ATA a 80%. Apos 
anestesia, vasoconstrigao e identificagao do ponto sangrante, aplica-se o 
algodao embebldo em acldo (geralmente acoplado em haste flexivel) de 
maneira centripeta. Pode ser Ineficiente em sangramentos mais graves em 
que 0 grande fluxo de sangue pode "lavar" a solugao aplicada antes da 
sua agao efetiva. 


ATENgAO! 


Nao se deve cauterizar uma mesma regiao dos dois lados do septo 
nasal, sob risco de perfuragao septal. 

A cauterizagao eletrica pode ser feita em sangramentos anterlores e 
posterlores, com rinoscopia anterior ou mesmo endoscopia nasal. Pode 
tambem ser realizada com aspiradores-coaguladores que facilitam a identi- 
ficagao do sangrante''® e sao mais eficazes em sangramentos mais graves. 

TAMPONAMENTO NASAL ANTERIOR'*'® 

Tamponamento se faz necessario quando as medicas locais nao obtem 
sucesso em controle do sangramento. 


ATENgAO! 


0 tamponamento e urn procedimento desconfortavel e pode ter com- 
plicagoes graves (posteriores). 

Geralmente, o tamponamento anterior e realizado quando se conse- 
gue visuallzar sangramento na regiao anterior do nariz. Mas tambem pode 
sertentado quando nao se visualize o ponto de sangramento. 

0 tamponamento classico e feito colocando-se rayon ou gazes embe- 
bidas em vaselina nas regides posterior e superior do nariz, preenchendo 
todo a cavidade ate a regiao anterior (exige treinamento, e pode ser urn 
procedimento traumatico ao paciente). 

Outras alternativas sao os tampdes que podem serfeitos ou industria- 
lizados (absorviveis ou nao, anteriores ou posteroanteriores). 0 tampao 
"dedo de luva" pode ser feito com o dedo de uma luva cortado e preen- 
chido com gaze, ancorado com urn fio, lubrificado com vaselina e inserido 
na fossa nasal. Entre os absorviveis, ha a celulose oxidada (Surgicel®) e a 
espuma de gelatina (Gelfoam®), que estimulam a agregagao plaquetarla. 
Ja entre os nao absorviveis, ha uma Infinidade de baldes Inflavels e es- 
ponjas. Nao ha diferenga de eficacia entre os tampdes, apenas a retirada 
atraumatica dos baldes quando desinsuflados durante sua remogao. 
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TAMPONAMENTO NASAL ANTEROPOSTERIOR''’®’^'’’'' 

As epistaxes posteriores sao mais raras, porem mais graves. A combinagao 
de localizagao posterior e alto fluxo de sangue dificulta a localizagao do 
ponto de sangramento. A realizagao do tamponamento posterior classico 
e ainda mais dificil: deve-se posicionar o tampao de gazes na nasofarin- 
ge com auxilio da sonda que e inserida previamente na fossa nasal e re- 
cuperada pela boca. Em seguida, e realizado o tamponamento anterior 
com gazes (tamponamento que tambem pode ser realizado com cateteres 
pneumaticos, como a sonda de Foley). Tampdes anteroposterlores Indus- 
triallzados sao Inserldos pela narina e Insuflados, preenchendo a rinofa- 
rlnge e a fossa nasal. 


ATENgAO! 


Os tamponamentos nasals posteriores nao sao multo eficazes (taxa de 
insucesso de 52%) e e necessario que os tampdes permanegam de 48 
a 72 boras, pols, estes, multas vezes, nao exercem pressao direta no 
ponto sangrante (80% dos pontos de sangramentos sao locallzados na 
parede lateral das conchas e nos meatos). 


Alem disso, o tamponamento nasal pode gerar uma serle de com- 
pllcagdes: dor; disfagla; ulceragdes; necrose alar; columelar ou palatal; 
infecgdes; perfuragdes septais; hipoxia/hipoxemia; apneia; arritmia; lAM; 
e ate morte. Ademais, a smdrome do choque toxico e uma das possfveis 
complicagdes e se apresenta com febre, vomitos, diarreia, hipotensao e 
rash cutaneo secundario a produgao de toxina TSST-1 pelo Staphylococcus 
aureus. Em virtude das possiveis complicagdes, os pacientes devem ser 
hospitalizados, minimamente monitorados, se possfvel com suplementa- 
gao de oxigenio e antibioticoterapia. 

LIGADURAS ARTERIAIS' ®’®’" 

Historicamente, as ligaduras arteriais tern indicagao na falha do trata- 
mento clinico (tamponamento anteroposterior). Diversas tecnicas ja foram 
descritas, desde a ligadura da arteria cardtida externa por Hyde, em 1925, 
ate a ligadura endoscopica da arteria esfenopalatina (AEP) por via transna¬ 
sal de Budrovich e Saetti," em 1992. Atualmente, a ligadura endoscopica 
(98% de taxa de sucesso e ausencia de complicagdes graves) e considera- 
da 0 melhor metodo cirurgico para epistaxe posterior, pols uma oclusao e 
feita no ponto mais distal possfvel da vascularizagao nasal, evitando-se 
ressangramentos pela circulagao colateral. 

A ligadura endoscopica apresenta diversas vantagens, como maior 
eficacia com menor tempo de internagao, o que redunda em custos meno- 
res em relagao ao manejo cimicos. 

Advoga-se hoje o uso da ligadura endoscopica da AEP como V opgao 
no tratamento da epistaxe grave, inclusive em coagulopatas. 0 tampo¬ 
namento anteroposterior nao so apresenta baixa eficacia, risco de com¬ 
plicagdes graves e necessidade de monitoragao hospitalar, mas tambem 
internagdes prolongadas com alto custo hospitalar. Na pratica, o paciente 
que apresenta sangramento posterior e submetido ao tamponamento an¬ 
teroposterior apenas para controlar a hemorragia e levar o paciente a sala 
cirurgica para se submetido a ligadura arterial. Conduta contraindicada 
quando o paciente nao apresentar condigdes cifnicas adequadas para 
anestesia geral. 

A ligadura arterial pode envolver a AEP e/ou a arteria etmoidal an¬ 
terior. Pacientes com sangramentos posteriores sao beneficiados com a 
ligadura da AEP. A ligadura da arteria etmoidal anterior tern papel impor- 
tante nos traumas facials e, quando associada a ligadura da AEP, e bem- 



-sucedida. Portanto, recomenda-se a ligadura da arteria etmoidal anterior 
sempre associada a da AEP. As possfveis indicagdes para ligadura da AEP e 
etmoidal anterior combinadas sao: o sangramento de origem superior, ou 
indefinido e/ou mau estado geral do paciente. 

A ligadura deve ser realizada sob anestesia geral, com o uso de en- 
doscopio nasal rfgido, em decubito dorsal horizontal, com cabeceira leve- 
mente levada. 

No caso da ligadura da arteria etmoidal anterior, o procedimento e 
realizado por acesso externo pela tecnica de Lynch (viavel por endoscopia 
em apenas 20% dos casos). Apds incisao na pele e identificagao da sutura 
frontoetmoidal, pode-se observer a arteria etmoidal anterior (24 mm da 
crista lacrimal), que e cauterizada e ligada. 

Para ligadura da AEP, e identificada, no meato medio, a fontanela pos¬ 
terior onde sera feita uma incisao vertical para dissecgao do flap mucope- 
riosteal. A dissecgao e feita posteriormente ate que se encontre a crista et¬ 
moidal e, porfim, oforame esfenopalatino. Entao, depois da identificagao 
do ramo principal e dos acessorios, sao realizadas a cauterizagao e a secgao 
dos vasos, esta ultima, geralmente, serve para evitar recanalizagao. 

A ligadura da arteria etmoidal posterior nao deve ser realizada. Pri- 
meiro pela proximidade do nervo otico (aproximadamente 6 mm), e tam¬ 
bem, por sua ausencia em 40% dos pacientes. 

EMBOLIZACAO'’’®’"’ 

A embolizagao arterial e realizada por angiografia e representa uma al- 
ternativa de tratamento para pacientes com epistaxe grave e contraindi- 
cagao para anestesia geral. Durante esse procedimento, a arteria maxilar 
e canulada e contrastada para demonstrar ponto sangrante e posterior 
embolizagao. 


ATENgAO! 


Seu sucesso pode chegar a 96%. No entanto, suas complicagdes sao 
potencialmente mais graves (17 a 27%) como dor facial, cefaleia, 
edema facial, confusao mental, parestesias; ou maiores, como ne¬ 
crose, amaurose, paralisia facial periferica, hemiplegia, AVC e ate 
morte. 


REVISAO 


■ A etiologia de epistaxe e dividida em causas locals (especfficas da 
cavidade nasal) e sistemicas (doenga com repercussao nasal) e po- 
dem servisualizadas no Quadro 129.1. 

■ Apresenta-se como exteriorizagao de sangue e coagulos pelas na- 
rinas e/ou faringe. A intensidade do sangramento pode determinar 
instabilidade hemodinamica. Quando ha sangramento em diregao a 
faringe, o paciente pode deglutir sangue de coagulos, o que pode 
provocar desconforto abdominal e vomitos. Pacientes com algum 
tipo de intervengao medica para tratamento de epistaxe podem 
apresentar sfncope vasovagal. 

■ A preocupagao inicial na avaliagao da epistaxe e garantir a via 
aerea e a estabilidade hemodinamica. E importante tentar iden- 
tificar a etiologia, questionando o uso recorrente de acido acetil- 
salicflico ou AINE, anticoagulante, historia de trauma, presenga 
de doengas nasais, hepatopatias, coagulopatias, vasculopatias e 
HAS. Obstrugao ipsilateral ao sangramento pode sugerir neopla¬ 
sia nasal. 
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■ Depois de estabilizado o paciente, e fundamental, mesmo que 
nem sempre possivel, topografar o ponto de sangramento. Deve- 
-se efetuar sucgao cuidadosa da cavidade nasal e vasoconstrigao 
da mucosa nasal e, com urn endoscopio nasal, Identificar alte- 
ragdes anatomicas, tumores nasals, corpo estranhos e telangiec- 
tasias. 

■ 0 tratamento depende da gravidade e locallzagao do sangramento 
e a experlencia do medico. E fundamental na tomada de condu- 
ta, principalmente nos casos mals graves, o "ABC basico" que deve 
sempre ser realizado na avallagao iniclal. 

• Ofluxograma de condutas pode servisualizado na FIgura 129.1. 
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SURDEZ SUBITA 


■ JOSE RICARDO GURGEL TESTA 

■ OSWALDO LAERCIO M. CRUZ 


A surdez subita e definida como uma perda auditiva neurossensorlal de 
pelo menos 30 dB envolvendo pelo menos tres frequencias adjacentes e 
de Instalagao aguda (de boras ate poucos dias). E unilateral (cerca de 90% 
dos casos) e de etiologla desconhecida (85% dos casos). Entretanto, algu- 
mas causas podem ser aventadas e devem ser pesquisadas: 


1 I Infecciosa: acredita-se que uma das principals causas de surdez subi¬ 
ta serla a neurlte viral do ramo coclear do VIII nervo cranlano. Esta lesao 
poderla ocorrer Isoladamente ou em proximidade ou durante urn quadro 
Infeccloso viral, especlalmente de vlas aereas. Outras infecgoes como me- 
ningite, caxumba ou outras viruses exantematicas tambem podem causar 
perda siibita) porem, a sua identificagao e facilitada pelo quadro cllnico 
carateristico, porvezes exuberante. 

2 I Autoimune: as lesdes imunomoduladas da orelha interna tambem 
costumam manifestar-se de forma aguda (dias ou semanas)) porem, na 
maioria das vezes, com acometimento bilateral. Podem ocorrer de forma 
isolada ou como parte de uma doenga ja sistemica como a artrite reuma- 
toide, algumas vasculites, slndrome de Sjogren, lupus, etc. 

3 I Meniere: a doenga de Meniere costuma manifestar-se com crises agu- 
das de tontura rotatoria precedidas por sensagao de plenitude auricular e 
perda auditiva. As crises tern instalagao subita, por isso a sua inclusao nes- 
te diagnostico diferencial. Entretanto, casos menos frequentes de Menie¬ 
re coclear podem ser detectados nos quais apenas os sintomas auditivos 
(plenitude e perda auditiva de instalagao subita) ocorrerem. 

4 I Alteragdes vasculares: o suprimento vascular da orelha interna e 
feito exclusivamente por vasos capilares (microvascularizagao), portan- 
to bastante susceptivel as cbamadas microangiopatias. Lesdes agudas, 
isquemicas ou hemorragicas nao sao frequentes, mas podem acontecer 
principalmente em pacientes portadores de hipertensao arterial e/ou 
diabetes. 

5 I Ototoxicos: alguns medicamentos sao sabidamente ototdxicos como 
os antibioticos aminoglicosideos, os derivados de quinino, os diureticos 
acido etacrmico e furosemida, e alguns agentes antineoplasicos como a 
cisplatina. Normalmente, a agressao e dose e tempo-dependente, porem 
depende tambem da susceptibilidade individual, o quejustifica que, nas 
pessoas mals susceptiveis, ocorra o envolvimento auditivo de forma mais 
aguda. 

6 I Trauma ccfalico: o trauma cranlano pode, muitas vezes, ter impac- 
to suficiente para causar lesao da orelha interna. Em traumas chamados 
fechados, sem fratura ou ferimento penetrante, a perda auditiva ocorre 
pela movimentagao brusca dos liquidos labirlnticos e ruptura do seu te- 
cido membranoso. Nos casos em que ocorre fratura envolvendo o osso 
temporal, o trauma direto dos tecidos sensoriais e/ou a fistulizagao (perda) 
dos liquidos labirinticos explicam a perda subita. 

7 I Tumoral: o tumor que mais frequentemente pode se expressar por 
uma perda auditiva subita, em cerca de 8% dos casos, e o schwannoma 
vestibular (tambem chamado de neurinoma do acustico). Outra doenga, 
que poderla ser considerada pseudo-tumor, o colesteatoma, principalmen¬ 
te na sua forma congenita, pode manifestar-se inicialmente com perda 
auditiva subita. Normalmente, os colesteatomas estao relacionados a 
doenga inflamatoria e infecciosa cronica da orelha media e, dessa forma, o 
acometimento da orelha interna ocorre como uma complicagao apos lon- 
gos periodos de otite supurativa. 

8 I Doenga neurologica: doengas desmielinizantes, em especial a escle- 
rose multipla, podem promover perda neurossensorlal de instalagao agu¬ 
da. Alguns acidentes vasculares envolvendo o tronco encefalico tambem 
podem causar perda subita. 

0 diagnostico e sempre iniciado pela historia, que pode nos orien- 
tar sobre a possibilidade de algumas das situagoes etiologicas descritas. 
Depois, 0 exame otorrinolaringologico deve ser complete e cuidadoso, 
com enfase na otoscopia e avallagao do equilibrio, complementado pela 
avallagao clinica basica dos pares cranianos e medida da pressao arterial. 
Segue-se o estudo da audigao por meio da audiometria tonal, audiometria 
vocal e imitanciometria. Os potenciais evocados quando necessaries, po¬ 
dem ser interessantes. Achamos recomendavel a solicitagao de urn perfil 
bioquimico do paciente para identificagao de eventuais comorbidades. A 
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inclusao de testes relacionados a doengas imunomoduladas deve ocorrer 
quando dados de anamnese sugiram essa possibilidade. 


ATEN^AO! 


0 estudo por imagem da orelha interna mediante RM pode iden- 
tificar a presenga de acometimento inflamatorio, hemorragico ou 
tumoral. 



FIGURA 130.1 ■ Protocolo de tratamento para surdez subita 
neurossensorial. 


■ TRATAMENTO DE SURDEZ SUBITA 

Concomitantemente ao diagnostico de surdez subita neurossensorial, o 
tratamento deve ser instituido na fase aguda e se houver necessidade de 
urn tratamento de resgate e de reabilitagao. (Figura 130.1). 

■ TRATAMENTO DE FASE AGUDA 

Apresenta uma grande heterogeneidade, o que dificulta fazer recomenda- 
gdes e formar consensos. Outro problema e o grande numero de pacientes 
com recuperagao espontanea e que, por vezes, nem procuram unidades 
de saude. 

0 tratamento mais frequente contempla o uso de corticosteroides 
orais, na dose unica matinal de 1 mg/kg/dia ate o maximo de 60 mg, por 
7 a 14 dias. 


ATENgAO! 


A fungao dos corticosteroides seria de reduzir a inflamagao da orelha 
interna, mas eles nao sao especificos, dependem do periodo para o 
inicio da terapia, tern conforme as vias de administragao e nao podem 
ser usados em todos os pacientes. 


Em uma revisao da fundagao Cochrane,' de 2013, mostrou-se que 
nao existe significancia estatistica no efeito do corticosteroide oral. En- 


tretanto, como varios artigos mostram efeito positivo, esses agentes 
podem ser recomendados, exceto nos pacientes com contraindicagdes 
(diabeticos descompensados, ulcera gastrica, tuberculose ativa, glauco¬ 
ma, hipertensao descompensada). Os fatores para bom prognostico sao 
idade menor de 40 anos, tipo de audiograma com perdas moderadas, 
ausencia de vertigem.^ "' 

Outro tratamento muito inclui os corticosteroides intratimpanicos 
ja que eles podem, atraves da membrana da janela redonda, atingir a 
orelha interna com pouca absorgao sistemica (podem ser usados nos 
individuos com contraindicagdes aos corticosteroides sistemicos) e com 
grande concentragao no drgao. Tambem podem ser usados como tera¬ 
pia de resgate se nao houver resposta aos corticosteroides sistemicos. 
Pode-se usar dexametasona 24 mg/mL ou metilprednisolona 40 mg/mL; 
de 0,4 a 0,8 ml a cada semana, por 3 a 4 segdes. A pungao da mem¬ 
brana timpanica e feita sob anestesia topica com fenol e realizada nos 
quadrantes posteroinferiores, tambem e feita uma paracentese ante¬ 
rior para que o ar saia e nao haja distensao da membrana timpanica. 
Os riscos do procedimento sao otalgia, vertigem, otite, sintomas vaso 
vagais e perfuragao da membrana timpanica. Em nosso protocolo, rea- 
lizamos audiometrias antes de cada procedimento e apos a ultima inje- 
gao semanalmente ate 4 semanas. Os diversos artigos referem que os 
corticosteroides intratimpanicos tern, ao menos, efetividade semelhante 
aos sistemicos.^'® ^ 

0 tratamento com oxigenioterapia hiperbarica (OTFI) tambem pode 
ser usado e o aumento da concentragao de oxigenio na orelha interna 
pode ser benefico para os danos causados por deficiencias isquemicas. Os 
melhores resultados sao obtidos com seu inicio nas primeiras 2 semanas 
da surdez e quando associado a corticosteroides. Os riscos desse trata¬ 
mento sao barotraumas de orelha media ou sinusal ou pulmonar. Muitos 
pacientes nao sao adequados para essa terapeutica por problemas de per- 
manencia em locals fechados e pela ansiedade.'”'" 

0 uso de antivirals, vasodilatadores, anticoagulantes, antioxidantes 
e expansores plasmaticos tern recomendagao negative para seu uso pela 
maioria dos medicos. 

Cuidados gerais devem ser realizados. Os pacientes nao devem fazer 
atividades fisicas excessivas e evitar ambientes muito ruidosos, excesso de 
alcool, cafeina, fumo e sal.^''''®'®'^ 

0 tratamento cirurgico em casos de surdez subita pode estar correla- 
cionado ao fechamento de fistula perilinfatica. As fistulas podem ser trau- 
maticas ou espontaneas e em ambas e comum a triade de surdez, tinnitus 
e vertigem. As fistulas podem ser da janela oval ou redonda. A identifica- 
gao da fistula pode ser feita por timpanotomia e uso de microscopia ou 
endoscopia, usando anestesia local ou geral. 0 selamento da fistula pode 
ser feito com o uso de fragmento de gordura ou musculo e estabilizado 
com fragmentos hemostatico e cola biologica.^''’'®’'^'® 

Nos casos de sequelas pos-surdez subita com permanencia de perda 
de audigao, podemos instituirtratamento de reabilitagao por meio de apa- 
relhos AASI. Tambem podemos usar aparelhos prdteses auditivas ancora- 
das ao osso como os sistemas Baba, Ponto ou Bone Bridge, etc.^'® 


REVISAO 


■ A surdez subita e unilateral em cerca de 90% dos casos e, embora 
a etiologia seja desconhecida em aproximadamente 85% dos ca¬ 
sos, algumas causas podem ser cogitadas: infecciosa; autoimune; 
doenga de Meniere; alteragoes vasculares; ototoxicos; trauma cefa- 
lico; tumoral: doenga neurologica. 
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■ 0 diagnostico abrange a historia; urn complete e cuidadoso exame 
otorrinolaringologico; complementado pela avaliagao cimica basica 
dos pares cranianos e medida da pressao arterial, ao se segue o es- 
tudo da audigao por meio da audiometria tonal, audiometria vocal 
e imitanciometria. 

■ Concomitantemente ao diagnostico de surdez subita neurossenso- 
rial, 0 tratamento deve ser instituido na fase aguda e se houver ne- 
cessidade de urn tratamento de resgate e de reabilitagao. 

■ 0 tratamento da fase aguda apresenta uma grande heterogenei- 
dade, o que dificulta fazer recomendagoes e formar consensos. A 
terapia mais frequente e com corticosteroides orals. Outras terapias 
medicamentosas e a abordagem cirurgica podem ser usadas a de- 
penderdocaso. 

■ Os fatores para bom prognostico sao idade menor de 40 anos, 
tipo de audiograma com perdas moderadas e ausencia de ver- 
tigem. 


■ REFERENCIAS 

1. Wei BP, Stathopoulos D, O'Leary S. Steroids for idiopathic sudden 
sensorineural hearing loss. Cochrane Database Syst Rev. 2013; 
(7):CD003998. 

2. Bogaz EA, Maranhao AS, Inoue DP, Suzuki FA, Penido NO, Variables with 
prognostic value in the onset of idiopathic sudden sensorineural hearing 
loss. BrazJ Otorhinolaryngol. 2015:81(5):520-6. 

3. Lawrence R, Thevasagayam R. Controversies in the management of sudden 
sensorineural hearing loss: an evidence-based review. Clin Otolaryngol. 
2015:40(3):176-82. 

4. McCall AA, Swan EE, Borenstein JT, Sewell WF, Kujawa SG, McKenna 
MJ. Drug Delivery for Treatment of inner ear disease: current state of 
knowledge. Ear Hear. 2010; 31(2): 156-165. 

5. Barreto MA, Ledesma AL, de Oliveira CA, Bahmad F Jr. Intratympanic 
corticosteroid for sudden hearing loss: does it really work? Braz J 
Otorhinolaryngol. 2016:82(3):353-64. 

6. Herraiz C, Miguel Aparicio J, Plaza G. Intratympanic drug delivery for the 
treatment of inner ear diseases. Acta Otorrinolaringol Esp. 2010:61(3): 
225-32. 

7. Plontke SK, Biegner T, Kammerer B, Delabar U, Salt AN. Dexamethasone 
concentration gradients along scala tympani after application to the round 
window membrane. Otol Neurotol. 2008;29(3):401-6. 

8. Stachler RJ, Chandrasekhar SS, Archer SM, Rosenfeld RM, Schwartz SR, 
Barrs DM, et al. Clinical practice guideline: sudden hearing loss. Otolaryngol 
Head NeckSurg. 2012:146(3 Suppl):S1-35. 

9. Swan EE, Mescher MJ, Sewell WF, Tao SL, Borenstein JT. Inner ear drug 
delivery for auditory applications. Adv Drug Deliv Rev. 2008:60(15): 
1583-99. 

10. Ergun Tajdoven G, Derin AT, Yaprak N, Oz^aglar HU. The place of 
hyperbaric oxygen therapy and ozone therapy in sudden hearing loss. Braz J 
Otorhinolaryngol. No prelo 2016. 

11. Murphy-Lavoie H, Piper S, Moon RE, Legros T. Hyperbaric oxygen therapy 
for idiopathic sudden sensorineural hearing loss. Undersea Hyperb Med. 
2012: 39(3): 777-92. 

12. Hoch S, Vomhof T, Teymoortash A. Critical evaluation of round window 
membrane sealing in the treatment of idiopathic sudden unilateral hearing 
loss. Clin Exp Otorhinolaryngol. 2015:8(1):20-5. 

13. Nogueira-Neto FB, Gallardo FP, Suzuki FA, Penido NO. Prognostic and 
Evolutive factors of tinnitus triggered by sudden sensorineural hearing loss. 
Otol Neurotol. 2016:37(6):627-33. 


131 


OTITE MEDIA AGUDA 


■ MARCOS LUIZ ANTUNES 

■ NORMA DE OLIVEIRA PENIDO 


A OMA e definida como a Instalagao rapida de processo Inflamatorio na 
orelha media, acompanhada de secregao e e uma das doengas mals co- 
muns da infancla. Urn grande estudo epidemlologico de OMA Identificou 
que 62% das criangas terao pelo menos urn episodic e 17% terao pelo 
menos tres eplsodlos da doenga durante o seu 1“ ano de vlda.' A OMA 
pode tambem causar danos a orelha media a longo prazo, como a otite 
media com efusao e a otite media cronica supurativa, colocando em risco 
a audigao da crianga, o que prejudicaria o processo de aquisigao da lingua- 
gem e aprendizagem. Acrescenta-se a isso a possibilidade de as infeegoes 
agudas causarem complicagoes graves como mastoidite, meningite e pa- 
ralisia facial. 

Em relagao a microbiologia envolvida na OMA, podemos incluir agen- 
tes virais e bacterianos. Os virus mais frequentemente envolvidos sao o 
VSR, adenovirus, influenza e parainfluenza, rinovirus, enterovirus e coro- 
navirus. As bacterias mais frequentes sao o Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus inflenzae, Moraxella catarrhalis e menos frequentemente o 
Staphylococcus aureus eo Mycoplasma sp e gram-negativos nos lactentes.^ 

Foi comparada a flora das nasofaringes de criangas com ou sem OMA 
considerando as bacterias Streptococcus pneumoniae, Haemophilus in¬ 
fluenzae, e Moraxella catarrhalis {1abe\a 131.1). Entre 4 e 7 meses de idade, 
a nasofaringe de criangas com OMA contem a bacteria H. influenzaes\gn\- 
ficativamente mais frequente do que as criangas sem (P < 0,05). Entre 8 e 
12 meses de idade, as criangas com OMAapresentaram as bacterias H. in¬ 
fluenzae (P < 0,001), S. pneumoniae {P < 0,05) e M. catarrhalis {P < 0,01) 
significativamente mais frequente do que as criangas sem OMA.^ 

Nao houve diferenga significativa na nasofaringe de S.pneumoniae e 
M. catarrhalis entre 2 e 6 meses de idade. 

A fisiopatologia da OMA e de uma infeegao ascendente das vias aereas 
superiores, que atinge a orelha media atraves da tuba auditiva (canal que 
comunica a nasofaringe com a cavidade da orelha media, responsavel pela 
ventilagao dessa cavidade e pelo transporte mucociliar). Como na crianga 
a tuba auditiva tern uma configuragao que favorece a penetragao de pa- 
togenos (e mais horizontalizada e mais curta que no adulto), isso explica 
em parte a maior incidencia da doenga nas criangas. Outros fatores sao a 
incompetencia imunologica inerente as criangas mais novas (imaturidade 
do sistema imune), o maior contato com os patogenos (criangas institucio- 
nalizadas em creches), posigao de amamentagao (posigao supina favorece 
a ascensao e refluxo de alimentos a nasofaringe), obstrugao de tuba audi¬ 
tiva (hipertrofia de tonsila farmgea-adenoide), malformagbes craniofaciais 
(com alteragao na mobilidade do palato, dificultando a abertura da tuba 
auditiva), alem de doengas que alteram a viscosidade de secregoes e/ou o 
transporte mucociliar (mucoviscidose, fibrose cistica), entre outras. 

■ QUADRO CLINICO 

0 paciente geralmente apresenta sintomas de IVAS acompanhando ou 
precedendo o quadro de OMA. Sao comuns, entao, sintomas como obs¬ 
trugao nasal e secregao nasal. Com a instalagao da OMA, o sintoma mais 
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TABELA 131.1 

■ Colonizagao de nasofaringe em criangas com e sem OMA 



IDADE (MESES) 

OMA (-F/-) 



CRIANgAS COLONIZADAS COM 


N° DE CRIANQAS 

Haemophilus influenzae 

Streptococcus pneumoniae 

Morazella catarrhalis 

1-3 

+ 

7 

0 

1 

0 


- 

383 

24 

51 

80 

4-7 

+ 

35 

5 

12 

10 


- 

365 

15 

91 

100 

8-12 

+ 

69 

17* 

28 

38** 


- 

331 

26 

83 

123 


Nivel de significancia: P < 0.005. *p < 0.001. **p < 0.01. 
Fonte: Aniansson e colaboradores.^ 


comum e a otalgia, geralmente unilateral subita e intensa. As criangas 
menores manifestam-se com irritabilidade, inapetencia, choro continuo 
ou desencadeado durante as mamadas ou alimentagao, febre que pode 
ser baixa ou muita alta (geralmente, mais relacionada, nesse caso, com 
infecgao bacteriana) e, em uma porcentagem menor que 20% dos casos, 
pode apresentar otorreia purulenta por ruptura da membrana timpanica, 
0 que geralmente alivia a dor do paciente. Em criangas maiores e adultos, 
os sintomas de hipoacusia (perda auditiva) e de sensagao de plenitude 
auricular e, mais raramente, vertigem, podem ser relatados. 

A presenga de linfoadenomegalia cervical e frequente e sintomas 
como dor retroauricular e cefaleia devem ser valorizados, pois pode se 
tratar de complicagao extra ou intracraniana, como sera discutido a seguir. 

■ DIAGNOSTICO 

E eminentemente clinico, associando-se os sintomas e sinais com o exame 
fisico. No exame fisico, alem do que se encontra geralmente na IVAS, o 
achado otoscopico e o mais importante (Figura 131.1). 




Pode-se observar uma hiperemia localizada ao redor do cabo do mar- 
telo em uma fase inicial da doenga, ate abaulamento e hiperemia difusos 


da membrana timpanica, ou a presenga de nivel liquido retrotimpanico, 
com opacificagao do timpano e perda do triangulo luminoso. 


ATENgAO! 


As criangas, ao exame otoscopico, geralmente apresentam choro in- 
tenso, que pode causar uma hiperemia da membrana timpanica e con- 
fundir 0 diagnostico. Por isso o exame fisico deve ser sempre avaliado 
juntamente ao quadro clinico e nao isoladamente. 

Quando se encontra uma bolha circunscrita na membrana timpanica, 
sem nivel liquido e o paciente apresenta otalgia, pode-se estar diante de 
uma miringite bolhosa, processo inflamatorio causado por virus e limita- 
do a porgao externa do timpano, e essa bolha, muitas vezes, se rompe 
espontaneamente com melhora dos sintomas. Nos casos de otorreia por 
perfuragao timpanica, observa-se a secregao purulenta ou piossanguino- 
lenta ou mesmo mucopurulenta, de quantidade moderada e, frequente- 
mente, pulsatil pela vasodilatagao da mucosa da orelha media, decorrente 
do processo inflamatorio. Nesses casos, e possivel encontrartambem si¬ 
nais de inflamagao da orelha externa, como hiperemia e edema da pele 
do meato acustico. 

Quando se observe abaulamento retroauricular com sinais flogisticos 
na regiao, muitas vezes com lateralizagao do pavilhao auricular, deve-se 
pensar em mastoidite aguda e/ou abscesso subperiosteal na mastoide 
(Figura 131.2). Outro achado de complicagao ao exame fisico e a presenga 
de paralisia facial periferica. Para o diagnostico da OMA, nao sao neces- 
sarios exames complementares e, na maioria dos casos, o tratamento e 
empirico, baseando-se na gravidade dos sintomas, idade do paciente e 
sinais de complicagbes. 

■ TRATAMENTO 

Compreende terapias clinicas el ou cirurgicas a depender da fase evolutiva 
do processo infeccioso/inflamatorio. 

OBSERVACAO 

Desde 2004 existe uma diretriz para o tratamento das OMA, publicada 
pela Academia Americana de Pediatria, Academia Americana de Otor- 
rinolaringologia e Cirurgia de Cabega e Pescogo e Academia Americana 
de Medicos de Familia,'’ recomendando apenas observagao sem o uso de 
antibioticos como uma opgao para o tratamento de criangas selecionadas 
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FIGURA 131.2 ■ Mastoidite aguda e/ou abscesso subperiosteal 
na mastoide. 


com OMA objetivando evitar o uso abusivo de antibioticos e consequen- 
te aumento de resistencia microbiana. Essa orientagao foi recentemente 
atualizada para observagao associada a acompanhamento proximo para 
as criangas entre 6 e 23 meses de idade com OMA unilateral sem gravida- 
de e para criangas com mais de 24 meses com OMA unilateral ou bilateral 
sem gravidade, esclarecendo que "sem gravidade" significa otalgia leve 
por perlodo inferior a 48 boras e temperatura inferior a 39 °C e, no caso 
de piora ou nao melhora em 48 a 72 boras apos o inicio dos sintomas, e 
salientada a revisao com intervengao. No entanto, a pratica de nao tra- 
tar OMA imediatamente com antibioticos, muitas vezes ate dando uma 
prescrigao de antibiotico para ser usada se os sintomas persistirem, esta 
passando por uma analise mais aprofundada pelos paises que utilizam 
essas diretrizes. As novas diretrizes tambem recomendam vigorosamente 
0 manejo da dor em conjunto com a observagao.'* 

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO 

Descongestionantes e anti-histaminicos: descongestionantes com ou sem 
anti-histaminicos eram utilizados para o tratamento de OMA, porem nao 
sao mais recomentados por nao evidenciarem eficacia nos ensaios clinicos 
recentemente realizados. 

Antibioticos: varies antibioticos estao disponiveis, porem a amoxi- 
cilina ainda e o antibiotico de primeira escolha para OMA na dose de 
80 a 90 mg/kg/dia, dividida em duas tomadas. A amoxicilina-clavulanato 
(amoxicilina de 90 mg/kg/dia e 6,4 mg de acido clavulanico/kg/dia, em 
duas doses divididas) e recomendada para criangas tratadas com amo¬ 
xicilina nos ultimos 30 dias e para aqueles com conjuntivite purulenta 
simultanea, ou para aqueles com uma historia de OMA recorrente nao 
respondendo a amoxicilina. Cefalosporinas como o axetil cefuroxima, 
cefpodoxima e ceftriaxona devem ser consideradas tratamento de V es¬ 
colha aceitavel apenas para pacientes com alergla a penicilina. Em cases 
de falha do tratamento Iniclal, o diagnostico deve, entao, ser reavaliado 
e 0 antibiotico deve ser alterado para urn agente de espectro mais am¬ 
ple como amoxicilina-acido clavulanico, se nao houver melhora com a 
amoxicilina; e ceftriaxona, 50 mg por via IM ou por IV por 3 dias, se a 
amoxicilina-clavulanico nao for eficaz. A duragao de tratamento-padrao 
recomendada e ainda de 3 dias. 


TRATAMENTO CIRURGICO 

Para a drenagem e a identificagao das bacterias, bem como para sele- 
cionar o antibiotico mais apropriado, a timpanocentese deve sempre ser 
considerada se a crianga nao responder ao antibiotico. 

A miringotomia com insergao de tube de ventilagao esta indicada 
para as criangas com episodios recorrentes de OMA (tres ou mais episo- 
dios de OMA em 6 meses ou quatro ou mais episodios em 12 meses) que 
falharam aos tratamentos preventives e medicamentosos com persistencia 
de efusao na orelha media.'’ 

■ PREVENCAO DA OMA 

Duas estrategias sao recomendadas para a prevengao de OMA. 

• Modificagao dos fatores de risco: promover o aleitamento ma- 
terno nos primeiros 6 meses de vida, evitar a amamentagao na po- 
sigao supina e eliminar o uso de chupetas e do tabagismo passive 
podem ser atitudes uteis na redugao do risco de desenvolvimento 
de otite media. 

• Vacinagao: atualmente, as vacinas de 5. pneumoniae (pneumo- 
vax e prevenar 13) sao as unicas vacinas bacterianas disponiveis 
para a otite media. A vacina viral (influenza) contra a gripe e a 
linica disponivel recomendada que pode ter urn impacto sobre a 
doenga. 

COMPLICACOES 

A OMA e uma das doengas mais comuns da infancia e pode resultar em 
complicagoes intratemporais que incluem principalmente mastoidite agu¬ 
da e cronica com ou sem abscesso subperiosteal, petrosite, osteomielite 
da base do cranio e tambem as complicagoes intracranianas que incluem 
meningites, abscesses encefalicos e tromboses de seios venosos. Devem 
ser ressaltadas tambem as sequelas advindas da privagao auditiva na pri¬ 
meira infancia. Essas complicagoes infecciosas e nao infecciosas da otite 
media na infancia podem resultar em grave morbidade e mortalidade. 
As sequelas nao Infecciosas incluem otite media com efusao persistente, 
perfuragao permanente da membrana timpanica, erosao ossicular, erosao 
labirintica e timpanosclerose e sao as principals causas de perda auditiva 
em todo o mundo. 


ATENgAO! 


Embora incomuns, as complicagoes das otites medias ainda ocorrem e 
exigem tratamento hospitalar especifico, oneroso, compiexo e prolon- 
gado e, frequentemente, resultam em perda auditiva definitiva, com 
sequelas neurologicas e mortalidade. 

E importante salientar para que todos os medicos precisam estar 
dentes e constantemente em alerta para essa possibilidade, sobretudo 
em criangas, e antecipar o diagnostico, minimizando a ocorrencia de se¬ 
quelas.^ 


REVISAO 


■ A OMA pode causar danos a orelha media a longo prazo, colocan- 
do em risco a audigao da crianga, o que prejudicaria o processo de 
aquisigao da linguagem e aprendizagem. Ha tambem o risco de as 
infeegdes agudas causarem complicagoes graves como mastoidite, 
meningite e paralisia facial. 
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• A fisiopatologia da OMA e de uma infeqao ascendente das vias ae- 
reas superiores, que atinge a orelha media atraves da tuba auditiva. 
Nas criangas, a tuba auditiva tern uma configuragao que favorece a 
penetragao de patogenos, o que expiica em parte a maior incidencia 
da doenga nas criangas. 0 sintoma mais comum e a otaigia, gerai- 
mente uniiaterai subita e intensa. 

■ 0 diagnostico e eminentemente dinico, associando-se os sintomas e 
sinais com o exame fisico. No exame fisico, alem do que se encontra 
geraimente na iVAS, o achado otoscopico e o mais importante. 

■ 0 tratamento compreende terapias ciinicas e/ou cirurgicas a depen- 
der da fase evolutive do processo infeccioso/inflamatorio, conside- 
rando tambem a possibilidade de conduta expectante para se evitar 
0 uso abusivo de antibioticos. 

■ Para a drenagem e a identificagao das bacterias e para escolher o 
antibiotico mais apropriado, a timpanocentese deve sempre ser con- 
siderada se a crianga nao responder ao antibiotico. 

• Podem ajudar na prevengao da OMA medidas como modificagao 
dos fatores de risco e vacinagao antibacteriana. 
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VERTIGEM AGUDA 


■ FERNANDO F. GANANCA 

■ EKTORTSUNEOONISHI 

■ KAREN DE CARVALHO LOPES 


A vertigem aguda e uma queixa bastante frequente no pronto-socorro. A 
prevalencia estimada da vertigem parece ser 1,8% entre adultos jovens e 
maior que 30% em idosos.' 

Atontura nao e especificamente uma entidade nosologica, e sim urn 
sintoma de diferentes doengas de etiologias variadas. Pode resultar do 
acometimento da orelha interna, nervo vestibular, tronco encefalico e 
cerebelo. Causas endocrinoibgicas, metabolicas, hormonais e cardiovas- 
culares sao etiologias possiveis. A vertigem corresponde a tontura com 


caracteristicas rotatorias e sua presenga e bastante sugestiva de alteragao 
no sistema vestibular. 

Usualmente, a vertigem nao aumenta o risco de mortalidade, mas 
pode afetar a qualidade de vida do paciente. 


ATENgAO! 


Na maioria das vezes, a vertigem e causada por disfungoes periferi- 
cas (acometimento de orelha interna e/ou nervo vestibular) com bom 
prognostico e autolimitada. Entretanto, e de extrema importancia di- 
ferenciar com causas centrals, que requeiram internagao, investigagao 
complementar e tratamento especificos como AVC. 

Estrategias que visem identificar situagoes de real ameaga a vida sao 
fundamentals ao atender o paciente vertiginoso no pronto-atendimento. A 
vertigem ocorre, geraimente, por uma alteragao vestibular periferica, mas 
tambem e o sintoma mais comum associado a falha diagnostica de AVC.^ 
A vertigem tambem pode ser uma manifestagao de doenga cardiovascular 
primaria.^’'' 

■ QUADRO CLINICO 

Nos quadros vestibulares perifericos e centrals, e precise reconhecer e 
analisar tres elementos semiologicos: a vertigem, o nistagmo e as altera- 
goes do equilibrio corporal. 


ATENgAO! 


Frente a urn paciente em crise vertiginosa no pronto-atendimento, e 
primordial a diferenciagao entre os cases perifericos e centrals. 

A crise de vertigem pode se encaixar em uma das tres situagoes: ver¬ 
tigem intensa aguda (p. ex.: neurite vestibular, acidente vascular de tronco 
encefalico ou cerebelo), crise recorrente de vertigem (p. ex.: doenga de 
Meniere, migranea vestibular) ou vertigem recorrente posicional (vertigem 
paroxistica posicional recorrente [VPPB]).^ 

0 paciente em crise apresenta vertigem acentuada que se agrava com 
a movimentagao cefalica, sintomas neurovegetativos (nausea, vomitos, 
sudorese, palidez cutaneomucosa, taquicardia, mal-estar), desvio corpo¬ 
ral a marcha ou a sensagao de desvio, habitualmente para o lado afetado 
e nistagmo espontaneo. 

Nos acometimentos perifericos, o paciente apresenta instabilidade 
postural, 0 nistagmo espontaneo nao muda de diregao com a mudanga da 
posigao do olhar (nistagmo unidirecional) e pode aumentar sua amplitude 
ao olhar para a diregao da fase rapida do nistagmo (lei de Alexander) e sin¬ 
tomas auditivos como sensagao de perda de audigao, zumbido, plenitude 
aural, intolerancia a sons intensos e distorgao sonora, principalmente nos 
casos de doenga de Meniere. 

Nos acometimentos centrals, o paciente pode apresentar intensa 
instabilidade e desequilibrio, com incapacidade de se manter na posigao 
ortostatica; o nistagmo espontaneo pode mudar de diregao ao variarem 
as posigoes do olhar (nistagmo bi ou multidirecional) e pode apresentar 
outros sinais e sintomas neurologicos, como convulsao, perda da cons- 
ciencia, paralisias, paresias, parestesias, incoordenagao, entre outros. 

■ DIAGNOSTICO 

A avaliagao do paciente por meio da historia clinica e exame fisico sao fun¬ 
damentals. A anamnese deve ser realizada com o acompanhante, caso o pa¬ 
ciente esteja impossibilitado de se comunicar, buscando informagdes acerca 
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do inicio da crise, duragao, recorrencia, fatores desencadeantes, presenga 
de comorbidades e fatores de risco cardiovasculares, uso previo de medica- 
mentos e a presenga de sintomas auditivos ou neurologicos associados. 

0 exame clinico visa, inicialmente, a distingao entre o comprometi- 
mento periferico e/ou central, uma vez que a definigao do topodiagnostico 
norteara o tratamento a ser instituido e o prognostico. 


ATEN^AO! 


0 paciente com vertigem aguda sente-se melhor com os olhos fecha- 
dos, mas estes devem ser abertos para se avaliar o padrao do nistag- 
mo, caracterizado por movimentos ritmicos e involuntarios dos olhos, 
compostos por uma componente lenta e outra componente rapida. 

0 nistagmo de origem periferica, resultante da perda aguda da fun- 
gao vestibular unilateral, como ocorre na neurite vestibular, apresenta urn 
padrao unidirecional, de diregao horizontal, cuja componente rapida (com¬ 
ponente que da a diregao do nistagmo) aponta o lado sao.® 

Nos casos de perda aguda da fungao vestibular por lesao no labirinto 
ou no(s) nervo(s) vestibular(es), o RVO estara diminuido. Esse reflexo e o 
responsavel por mover os olhos na diregao contraria ao movimento da 
cabega a fim de promover a estabilizagao do campo visual. 

Em urn paciente com vertigem aguda, no pronto-atendimento, a ava- 
liagao do RVO pode serfeita por meio do teste do impulso cefalico, conhe- 
cido pelo nome em ingles, head impulse test ou headthrust test. 0 paciente 
encontra-se sentado e o medico examinador, a sua frente, solicita-Ihe que 
fixe 0 olhar na ponta do nariz do examinador: a seguir, o examinador rea- 
liza urn movimento rapido e curto de rotagao da cabega (5 a 10“) no piano 
dos canals semicirculares. Caso exista uma lesao periferica que resulte em 
hipofungao, os olhos que deveriam permanecerfocados na ponta nasal do 
examinador acompanharao o movimento da cabega para o lado lesado, em 
razao do comprometimento do RVO e aparecera urn movimento corretivo 
dos olhos (sacada corretiva), retornando o olhar ao nariz do examinador. 

A avaliagao sistematizada da presenga e diregao do nistagmo espon- 
taneo, do teste do impulso cefalico, da habilidade de se manter em posi- 
gao ortostatica e da marcha e capaz de identificar o AVC com altas sensibi- 
lidade (100%) e especificidade (94,3%) em pacientes com vertigem aguda, 
atendidos no pronto-socorro.^ Esses achados sao corroborados por outro 
estudo, em que se identificaram 99% de sensibilidade e de especificidade 
no uso da historia clinica e do exame fisico na diferenciagao de vertigem 
periferica e central, na sala de emergencia.' 

A complementagao diagnostica, de acordo com as hipoteses diagnos- 
ticas formuladas, podera ser realizada com a solicitagao de alguns exames 
complementares como testes de sangue, incluindo glicemia, hemograma, 
fungao renal, hormonios tiroidianos e perfil lipidico, para uma triagem 
inicial. No caso de suspeita de comprometimento do sistema vestibular 
central, deve-se solicitara RM, para investigagao de acidente vascular, tu- 
mores ou outra alteragao de fossa posterior (tronco encefalico e cerebelo). 
Apos 0 pronto-atendimento, o paciente deve ser encaminhado para ava¬ 
liagao funcional do sistema vestibular, por meio da nistagmografia compu- 
tadorizada, audiometria e/ou outros testes otoneurologicos, disponiveis 
em servigos especializados. 


ATENgAO! 


Pacientes com vertigem relacionada a dor no peito, taquicardia ou ou- 
tras arritmias, escurecimento visual, sfncope, ortostatismo e/ou fatores 
de risco cardiovascular, devem passar por avaliagao cardiol6gica.‘ 


■ TRATAMENTO 

Neste topico, serao abordadas as opgbes de tratamento da vertigem agu¬ 
da de origem vestibular periferica. 

Atualmente, varias estrategias terapeuticas como medicamentos, 
reabilitagao, manobras fisicas e cirurgias estao disponiveis. 

Os efeitos dos medicamentos utilizados sao classificados como su- 
pressores vestibulares, antiemeticos, vasoativos, hemorreologicos, antio- 
xidantes, antidepressivos, ansioliticos e anti-inflamatorios. Seus principals 
locals de agao parecem ser os orgaos vestibulares perifericos, os nucleos 
vestibulares e a formagao reticular do tronco encefalico. 

0 tratamento farmacologico da crise de vertigem, de origem periferi¬ 
ca, e principalmente sintomatico. Os supressores vestibulares e os antie¬ 
meticos sao os mais utilizados. 

A escolha de urn supressor vestibular dependera das condigdes clini- 
cas do paciente. Devem-se levar em consideragao a intensidade da crise, 
a presenga de nausea/vomito e a via de administragao do medicamento. 
Por exempio, em pacientes com vertigem aguda e vomitos, e desejavel 
urn efeito supressor vestibular potente assoclado ao antiemetico e, em 
algumas vezes, ao sedativo; a administragao parenteral e a recomendada 
pelo rapido inicio da agao e pela presenga de vomitos. Nos casos de crises 
leves ou moderadas, pode ser indicado urn medicamento menos potente e 
menos sedativo, administrado VO. 

A Figura 132.1 apresenta ofluxograma deatendimento para o pacien¬ 
te com vertigem aguda, realizado no pronto-socorro de Otorrinolaringolo- 
gia do Hospital Sao Paulo - Unifesp. 



FIGURA 132.1 ■ Algoritmo para tratamento da crise vertiginosa 
em pronto-socorro. 

Fonte: Adaptada de Gananga e colaboradores.' 


As principals caracteristicas farmacologicas e os efeitos otoneurolo¬ 
gicos dos medicamentos utilizados na crise vertiginosa encontram-se des- 
critos no Quadro 132.1. 

Assim que o paciente sair do periodo de crise vertiginosa, ele deve 
ser encorajado a retomar suas atividades rotineiras, pois a movimentagao 
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do dia a dia acelera os mecanismos centrals de compensagao, em caso 
de assimetria da fungao vestibular. Se a tontura persistir apos o periodo 
de crise, o paciente podera ser encaminhado para reabilitagao vestibular. 


QUADRO 132.1 ■ Efeito e posologia dos principals medicamentos 
utilizados na vertigem aguda 


SUBSTANCIA 

EFEITO 

POSOLOGIA 

Dimenidrinato 

Antivertiginoso, 

antiemetico. 

Sedative 

50 mg dimenidrinato/50 mg 
piridoxina, IM, 6/6 a 8/8 h 
25-50 mg, VO, 6/6 a 8/8 h 

Ondansetrona 

Antiemetico 

4-8 mg, IM/EV/VO, 8/8 h 

Diazepam 

Antivertiginoso 

Antiemetica 

Sedative 

Ansiolitico 

lOmglM/EV, 8/8a12/12h 

Prometazina 

Antivertiginoso 

Antiemetico 

Sedative 

25-50 mg, IM, 8/8 a 12/12 h 

Meclizina 

Antivertiginoso 

Antiemetico 

Sedative leve 

25-50 mg, VO, 6/6 a 8/8 h 


REVISAO 


• A vertigem e urn sintoma de diferentes doengas de etiologias varia- 
das, possivelmente resultante do acometimento da orelha interna, 
nervo vestibular, tronco encefalico e cerebelo. As causas podem ser 
endocrinologicas, metabolicas, hormonais e cardiovasculares. 

• A vertigem corresponde a tontura com caracteristicas rotatorias e 
sua presenga e bastante sugestiva de alteragao no sistema vestibu¬ 
lar; nao aumenta o risco de mortalidade, mas pode afetar a gualida- 
de de vida do paciente. Estrategias que visem identificar situagdes 
de real ameaga a vida sao fundamentals ao atender o paciente ver- 
tiginoso. 

■ Nos quadros vestibulares perifericos e centrals, e preciso reconhecer 
e analisartres elementos semiologicos, a vertigem, o nistagmo e 
as alteragoes do equilibrio corporal. A crise de vertigem pode se 
encaixar em uma das tres situagdes: vertigem intense aguda, crise 
recorrente de vertigem ou VPPB. 

■ A avaliagao do paciente por meio da historia clinica e exame fisico 
sao fundamentals e a anamnese deve ser realizada com o acom- 
panhante, caso o paciente esteja impossibilitado de se comunicar. 

■ 0 exame clinico visa, inicialmente, a distingao entre o comprome- 
timento periferico e/ou central, uma vez que a definigao do topo- 
diagnostico norteara o tratamento a ser instituido e o progndstico. 

■ 0 tratamento da vertigem aguda de origem vestibular periferica 
contempia terapeuticas medicamentosa, reabilitagao, manobras 
fisicas e cirurgias. 0 tratamento farmacoldgico da crise de vertigem, 
de origem periferica, e principalmente sintomatico. 
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CORPOS ESTRANHOS 


■ JOAO MANGUSSI-GOMES 

■ LUCIANO RODRIGUES NEVES 

■ EDUARDO MACOTO KOSUGI 


A presenga de corpo estranho (CE) nos ouvidos, nariz ou garganta (isto e, 
faringe e laringe) e uma queixa muito comum em ORL. Os devidos conhe- 
cimento, diagnostico e manejo desse problema sao fundamentals para a 
prevengao de complicagoes serias.''^ 

■ EPIDEMIOLOGIA 

Segundo urn estudo feito pelo Departamento de Otorrinolaringologia e 
Cirurgia de Cabega e Pescogo da Unifesp, foram atendidos 827 casos de 
CE no pronto-socorro de ORL do HSP-Unifesp, no periodo de 12 meses. 
Isso representou 5,3% de todos atendimentos dessa especialidade.' Ape- 
sar disso, a queixa de CE pode representar ate 11% de todos os casos 
atendidos em ORL.^ "' 

A queixa de CE em ORL e mais comumente atribuida a criangas do ge- 
nero masculino e cerca de 50 a 75% dos pacientes tern 8 anos ou menos.'’^ 
Em adultos, entretanto, CE tambem podem ser encontrados em cavidades 
otorrinolaringologicas, principalmente naqueles portadores de doengas 
neurologicas ou psiquiatricas.*’ 

Acredita-se que haja uma ordem definida de frequencia na localiza- 
gao dos CE, sendo de forma decrescente: orelhas > nariz > garganta.'’^'® 
Os tipos de CE mais comumente encontrados variam de acordo com a ca- 
vidade envolvida: 

■ Orelhas e nariz: sementes (feijao, milho), migangas, pedras, peda- 
gos de espuma ou algodao, insetos e pequenas pegas de plastico 
sao frequentemente encontrados.^'® 

■ Garganta: ossos de galinha ou espinhas de peixe sao os CE mais 
vistos na regiao da faringe e/ou laringe.''® 
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■ QUADRO CUNICO 

Em mais de 90% dos casos, os pacientes ou seus responsaveis procuram 
0 servigo de ORLja se queixando da presenga do CE em determinada cavi- 
dade. Assim, com poucos dados da historia cimica, o medico ja e capaz de 
suspeitarda ocorrencia de urn CE otorrinolaringologico.' Em outras situa- 
gdes, os responsaveis ou os prdprios pacientes nao conseguem identificar 
a origem de seus sintomas e procuram o pronto-atendimento com queixas 
inespecificas. 0 achado do CE tambem pode ser apenas incidentai, em 
parcela menor dos casos.™ De acordo com a iocaiizagao, os CE podem 
causar: 

■ Orelhas: normaimente, as queixas sao unilaterais e incluem hi- 
poacusia, por obstrugao do MAE e/ou iesao da MT; otorragia, por 
iaceragao da pele do MAE ou da MT; zumbido e/ou sensagao de 
"aigo se mexendo", usualmente referidos na presenga de insetos 
ou iarvas vivas (miiase); otorreia, usuaimente fetida, sugere infec- 
gao secundaria e ocorre em pacientes com historia antiga de CE na 
orelha; o contato da secregao com a peie do MAE ou do paviihao 
auditivo pode causar dermatite irritativa.’ 

• Nariz: assim como nas oreihas, as queixas tambem sao, frequen- 
temente, unilaterais. Deve-se sempre suspeitar de CE nasai diante 
de urn paciente com rinorreia fetida uniiaterai, associado ou nao 
a obstrugao nasai do mesmo iado. Assim como nas oreihas, a se- 
cregao proveniente das cavidades nasais pode causar dermatite 
irritative na peie das narinas e do vestibuio nasai (Figure 133.1). 
Epistaxe, aguda ou recorrente, tambem pode ocorrer.^ 



• Garganta: iaringe e faringe: os sintomas principais de CE na fa- 
ringe sao incomodo na garganta, sensagao de corpo estranho ou 
pigarro. Odinofagia tambem e urn sintoma comum e pode resuitar 
de trauma causado peio CE a via digestive. CE grandes podem obs- 
truir a passagem do aiimento e causar disfagia. Quando o CE se 
desioca para o esofago, siaiorreia importante pode estar presen¬ 
te. Em casos de CE na Iaringe, disfonia e dor na regiao da iaringe 
sao sintomas sugestivos. A queixa de tosse indica desiocamento 
do CE para a traqueia ou bronquios. Estridor, dispneia e sinais de 
insuficiencia respiratoria sao sinais de aiarme e indicam obstrugao 
parciai ou totai da via aerea peio CE.' " 

■ DIAGNOSTICO 


ATENgAO! 


0 diagnostico definitive de CE em cavidades otorrinoiaringoiogicas e 
dado peio exame fisico. Em aiguns casos, entretanto, exames compie- 
mentares sao necessarios. 

• Oreihas: otoscopia e/ou visuaiizagao direta do CE, com auxiiio de 
fotoforo, e suficiente para o diagnostico da maioria dos CE nas ore¬ 
ihas (Figura 133.2).® Em aiguns casos, e necessaria a aspiragao ou 
retirada de secregao ou de sangue para a correta visualizagao do 
CE. Para objetos metalicos em que nao se consegue determiner a 
extensao do CE ou sua profundidade, exames radiologicos (radio- 
grafia e TC) sao uteis. 



FIGURA 133.2 ■ Menino de 6 anos de idade foi trazido pela 
avo com historia de ter introduzido urn pedago de pipoca na orelha 
esquerda. Ao exame, com auxiiio de fotoforo, pode ser visualizado o 
CE no MAE. 


• Nariz: rinoscopia anterior, com auxiiio de especulo nasal e fotofo¬ 
ro, e 0 primeiro exame a ser realizado (Figura 133.3).® Para aiguns 
casos, endoscopia nasal rigida e/ou flexivel se fazem necessarias 


FIGURA 133.1 ■ Menino de 4 anos de idade, com sindromede 
Down. Sua mae compareceu ao pronto-socorro de ORE queixando-se 
de rinorreia fetida a esquerda, ha cerca de 2 semanas. Ao exame, 
foi visualizado CE em cavidade nasal do mesmo Iado; nota-se a 
dermatite causada peio contato da secregao com a peie do vestibuio 
nasal. 0 CE foi retirado com auxiiio de uma pinga de preensao tipo 
Hartmann. Tratava-se de urn pedago de espuma de colchao. 
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FIGURA 133.3 ■ Crianga com historia de introdugao de CE atraves 
de narina esquerda, ha poucas horas. Apos retirada, verificou-se que 
se tratava de uma miganga. 


para a correta identificagao do CE. Exames radiologicos (radiogra- 
fia e TC) sao uteis somente quando ha a suspeita de CE metalicos. 

• Garganta; a oroscopia simples permite identificar CE localizados 
nas tonsilas ou na parede posterior da orofaringe. CE em regioes 
mais baixas, como base da lingua, valecula, seios piriformes e su- 
praglote, normalmente nao podem ser visualizados por essa tec- 
nica. A laringoscopia indireta com espelho de Garcia e util nesses 
casos. Entretanto, CE localizados na hipofaringe ou na larlnge sao 
mais hem identificados e avaliados por melo de nasofibrolaringos- 
copia ou laringoscopia rigida com otica de 70“. Radiografias de 
pescogo ou larlnge servem apenas para avaliar CE metalicos ou 
radiopacos, mas nao sao indicadas para a avaliagao de espinhas 
de peixe ou pequenos fragmentos de ossos de galinha, pois esses 
materials sao radioluscentes na maioria das vezes.® 

■ TRATAMENTO 


ATENgAO! 


Lima vez localizado, o CE deve ser retirado. Existem varias tecnicas e 
instrumentos disponiveis para a retirada de CE de cavidades otorrino- 
laringologicas, mas nenhuma se provou melhor do que as outras.^'^ 
Para cada CE e para cada paciente a melhor tecnica e o melhor instru- 
mento podem variar (Figura 133.4). 

Apesar disso, alguns principios devem ser seguidos para que o trata- 
mento seja bem-sucedido: 

• Idealmente, o CE deve ser de facil visualizagao durante todo o 
procedimento. Para isso, deve-se terfonte de luz e instrumentos 
de visualizagao adequados - otoscopio ou fotoforo para CE na 


orelha; fotoforo e especulo nasal para CE no nariz; fotoforo e es¬ 
pelho de Garcia ou laringoscopia rigida com otica de 70“ para CE 
na faringe ou larlnge (a nasofibrolaringoscopia nao e util para a 
retirada de CE). 

■ 0 paciente deve ser colaborativo e permanecer imovel durante 
todo 0 procedimento. Caso ele se mova, e grande o risco de com- 
plicagoes. Para criangas pequenas, nao colaborativas, a contengao 
fisica pode ser empregada - pede-se ao responsavel que segure 
firmemente a crianga em seu colo ou que a enrole em urn lengol 
dobrado sobre seu tronco e membros, deixando apenas sua cabega 
e seu pescogo para fora (metodo conhecido como "charutinho"). 
Para criangas maiores que nao colaboram ou para adultos com 
doengas neurologicas ou psiquiatricas, as tunicas de contengao fi¬ 
sica normalmente nao sao suficientes - nesse caso, sedagao ou ate 
mesmo anestesia geral (quando se estima que o procedimento seja 
longo ou quando ha necessidade de protegao da via aerea) podem 
ser necessaries. Estima-se que sedagao ou anestesia geral sejam 
necessaries em menos de 5% dos casos, desde que o procedimento 
seja conduzido por profissional treinado.''^ 

■ Deve-se ter a disposigao opgoes de instrumentos para a retirada 
do CE e utilizar a tecnica correta para sua retirada, com paciencia, 
precisao e rapidez (Figura 133.4).^'^ 



FIGURA 133.4 ■ Exemplos de instrumentos utilizados para a 
remogao de CE em ORL. (A) Pinga de larlnge. (B) Pinga de preensao 
tipo jacare. (C) Sonda de Itard. (D) Espelho de Garcia. (E) Cureta 
auricular em baioneta. 


Para a retirada de CE em orelhas, usa-se seringa de 20 ml. Scalp G 23- 
25, agua morna - a lavagem auricular com jatos de agua morna e util para 
a retirada de CE moles ou que nao estejam incrustados no MAE. A tecnica 
deve ser evitada no caso de sementes - pois elas se hidratam, aumentam 
de volume e amolecem, o que pode dificultar tentativas posteriores de 
retirada - e/ou quando ha a suspeita de lesao do MAE ou da MT -, nesse 
caso, as cavidades devem ser mantidas secas, para a prevengao de infec- 
goes secundarias. As curetas retas ou em forma de baioneta sao muito 
uteis para a retirada de qualquer CE nas orelhas. 
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ATEN^AO! 


Para que seja bem-sucedido o procedimento, a ponta da cureta deve 
passar pelos lados do CE. Lima vez atingida sua regiao posterior, o CE 
e tracionado para fora da cavidade, aproveitando-se da extremidade 
mais curva da cureta. 

As pingas de preensao tipo jacare, em alguns casos, podem ser utiliza- 
das para a tracionar o CE para fora do MAE. 


ATENgAO! 


A limitagao deste metodo e para CE com superficie lisa, que nao tern 
local para preensao com a pinga. 

Quando os CE estiverem no nariz, as sondas de Itard ou aspiradores 
curves (de seio maxilar) sao empregadas pela tecnica semelhante aquela 
para a retirada de CE auriculares, introduzindo-se o instrumento, seguindo 
sua curvatura, posteriormente ao CE; uma vez posicionado, o objeto e tra¬ 
cionado para fora do nariz. As pingas de preensao tipo jacare ou Hartmann 
tambem sao uteis. 

Para CE localizados na laringe e na faringe, pingas curvas especiais 
(Figura 133.4) sao normalmente necessarias. Para o procedimento, a la- 
ringoscopia flexivel nao e util e a laringoscopia rigida, ou indireta com 
espelho de Garcia, deve ser idealmente utilizada. Com uma mao segura-se 
a otica, ou o espelho e, com a outra, a pinga de preensao. A excegao se 
faz para CE localizados nas tonsilas ou na parede posterior da orofaringe, 
situagao na qual o CE pode serfacilmente retirado com pingas de preensao 
comuns (jacare ou Hartmann). 


ATENgAO! 


Apos a retirada do CE, deve-se inspecionara cavidade a procura de si- 
nais de complicagao, como laceragbes, infecgao secundaria ou trauma 
importante. 

COMPLICAgOES 

Podem ocorrer em ate 22% dos pacientes.^ 


ATENgAO! 


Quando a remogao e realizada por profissionais treinados, em am- 
biente e situagao favoraveis, essa taxa de complicagoes pode cair para 
menos de 5%.''^ 

Basicamente, as complicagoes podem ocorrer pelos seguintes mo- 
tivos:*'^'^ 

• Caracteristicas do CE (natureza, formato, consistencia, superficie): 

■ Metodo como foi introduzido na cavidade (traumatico ou atrau- 

matico); 

• Tempo de permanencia na cavidade (minutos, horas, dias, semanas); 

• Forma e numero de tentativas de remogao do CE - por profissional 
treinado ou nao, com instrumentos adequados ou nao, em situagao 
favoravel ou nao. 


ATENgAO! 


A maioria das complicagoes pode ser facilmente resolvida. Outras, 
porem, podem ser mais graves e colocar a vida do paciente em risco. 

De acordo com a localizagao, as complicagoes mais relevantes e seu 
correto tratamento sao:^ 

■ Orelhas: a laceragao do MAE e/ou OEA exige protegao contra 
agua e manipulagao; gotas otologicas topicas por 7 a 10 dias. 
A perfuragao da MT com ou sem lesao da cadeia ossicular re- 
quer protegao contra agua e manipulagao por tempo prolonga- 
do; gotas otologicas topicas por 7 a 10 dias (evitar aquelas com 
aminoglicosideos e/ou anestesicos topicos); encaminhamento 
ambulatorial a ORL. 

• Nariz: se houver epistaxe, deve-se fazer compressao externa do 
nariz e 0,9% LNSF; tamponamento nasal, se necessario. Na presen- 
ga de RSA, empregam-se LNSF e antibioticoterapia sistemica por 
7 a 10 dias. Na ocorrencia de deslocamento do CE para via aerea, 
esta indicada a manobra de Heimlich; deve-se assegurar via aerea 
definitiva e encaminhar o paciente para exame endoscopico (bron- 
coscopia ou laringoscopia rigida de suspensao). Ja o deslocamento 
do CE para via digestoria, a depender da natureza e caracteristicas 
do CE, requer esofagoscopia rigida ou flexivel. 

• Garganta: basicamente, as principals complicagoes de CE na re¬ 
giao da faringe ou laringe referem-se ao deslocamento do CE para 
a via aerodigestiva. Nessa situagao, valem as mesmas condutas ja 
descritas. 

SITUACOES ESPECIAIS 

Mii'ase 

Caracteriza-se pela presenga de larvas vivas no interior das cavidades 
otorrinolaringologicas. Sua ocorrencia e mais comum nas orelhas do que 
no nariz. 0 achado de larvas na boca ou faringe e ainda mais raro. Ocorre 
em pacientes com lesbes necroticas das cavidades otorrinolaringologicas, 
como colesteatomas da orelha media, tumores ou doengas ulcerogranulo- 
matosas nasals (isto e, leishmaniose, hanseniase). Alem disso, a ocorren¬ 
cia de miiase esta associada a outros fatores socioeconbmicos e doengas 
psiquiatricas.'^ 

0 diagnbstico de miiase e direto e baseia-se na visualizagao de larvas 
se movimentado no interior da cavidade envolvida. 


ATENgAO! 


0 tratamento deve ser realizado com retirada mecanica e repetida de 
todas as larvas, associada ao uso de antibioticos, quando ha suspeita 
de infecgao secundaria. 

Ivermectina oral pode ser utilizada para matar as larvas, porem nao 
ha evidencias sobre sua real eficacia. lodoformio topico 2% pode ser utili- 
zado para ajudar na remogao mecanica das larvas.'^ 

Baterias 

A presenga de baterias nas cavidades otorrinolaringologicas talvez seja 
uma das situagbes mais preocupantes porque as baterias, quando em 
contato com superficies limidas, podem causar lesao eletrica e termica. 
Alem disso, oxidam e liberam urn liquido corrosivo que necrosa os tecidos 
ao redor. A reagao quimica que se inicia pode desencadear urn proces- 
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so de cicatrizagao que prejudica ainda mais as cavidades acometidas. 
Perfuragdes septais, sinequias, estenoses, fistulas, entre outros, podem 
advir."'" 

Por isso, a retirada de baterias das cavidades otorrinolaringologicas 
deve ocorrer o mais rapidamente possivel e todos esforgos devem ser em- 
pregados para que o risco de sequelas seja minimizado. 


REVISAO 


■ As consequencias do CE dependem de sua localizagao e contem- 
plam: orelhas (hipoacusia por obstrugao do MAE e/ou lesao da MT; 
otorragia, por laceragao da pele do MAE ou da MT; etc.); nariz (como 
nas orelhas, a secregao proveniente das cavidades nasals pode cau- 
sar dermatite irritativa na pele das narinas e do vestibulo nasal, 
epistaxe, etc.); garganta (incomodo, odinofagia, disfagia, disfonia, 
dor na regiao da laringe). Estridor, dispneia e sinais de insuficiencia 
respiratoria sao sinais de alarme e indicam obstrugao parcial ou to¬ 
tal da via aerea pelo CE. 

■ 0 diagnostico definitivo de CE em cavidades otorrinolaringologi¬ 
cas e dado pelo exame fisico. Em alguns casos, entretanto, exames 
complementares sao necessarios. 

■ Os devidos conhecimento, diagnostico e manejo da presenga de 
CE na faringe e na laringe sao fundamentals para a prevengao de 
complicagoes serias. Observadas as especificidades dos CE e as ca¬ 
vidades otorrinolaringologicas onde se localizam, o tratamento se 
baseia na retirada dos CE e, em geral, nao ha complicagoes. 

■ A presenga de baterias nas cavidades otorrinolaringologicas e uma 
das situagbes mais preocupantes; elas devem ser retiradas o mais 
rapidamente possivel e todos esforgos devem ser empregados para 
que 0 risco de sequelas seja minimizado. 
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AMIGDALITES, ABSCESSOS 
PERIAMIGDALIANOS E INFECgOES 
OBSTRUTIVAS DA LARINGE 


■ SHIRLEY SHIZUE NAGATA PIGNATARI 

■ VITOR GUO CHEN 


As amfgdalas ou tonsllas palatinas fazem parte de urn conjunto de estru- 
turas linfoldes estrategicamente locallzadas no nivel da faringe, denoml- 
nado anel linfatico de Waldeyer. Esse anel e constltuido pelas tonsllas pa¬ 
latinas, tonsila farmgea, tecldo linfatico perltubarlo, tonsila lingual e pela 
granulagao parafarlngea. As tonsllas palatinas, locallzadas na orofaringe, 
no trajeto dos sistemas respiratorlo e digestivo, tern a fungao de coletar 
informagao antigenica, alem de atuar como orgao linfolde periferico. Sao 
frequentemente sede de processes inflamatorlos, particularmente as In- 
fecgdes de vlas aereas superlores. 

Embora a amigdallte ou faringotonslllte infecclosa bacterlana nao 
seja comum em criangas menores de 1 ano de idade, ela pode ocorrer 
tambem nesta falxa etaria e sua Incldencia tende a aumentar progresslva- 
mente apos os 2 anos. A frequencia desses eventos tende a ser malor nas 
fases pre-escolar e escolar, e tambem quando ba assoclagao de processes 
alergicos. De forma geral, as faringotonsllltes apresentam malor incldencia 
em epocas ou meses fries, sendo que nas criangas menores a etiologia 
mais frequented a viral. 

■ MICROBIOLOGIA 

Uma ampla varledade de microrganismos pode causar Inflamagao das es- 
truturas que compoem o anel linfatico de Waldeyer: bacterlas aerobicas e 
anaerobicas; virus; micoplasma; toxoplasma; e fungos. 

A malorla das faringotonsllltes agudas tern origem viral (75%). Os vi¬ 
rus, alem da faringe, podem envolver varias regides do trato respiratorlo 
e promover outras manifestagdes, como ocorre no resfriado comum e na 
gripe. Rinovirus e coronavirus sao os principals agentes envolvidos nas 
faringotonsilites, mas geralmente causam sintomas leves. Os varies virus 
influenzae tambem podem causar faringotonsilites com sintomas mais in- 
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tensos. A herpangina tern sido associada a varios enterovirus, incluindo o 
coxsackie dos grupos A e B. A smdrome mao-pe-boca - em gue, alem do 
comprometimento da orofaringe, manifesta-se com vesiculas nas maos e 
pes - tern sido associada ao coxsackie do grupo A sorotipo 16. Lima das 
manifestagdes da infecgao pelo virus do sarampo (paramyxovirus) e o da 
variceia e a faringotonsilite. As manchas de Koplik, enantema patognomo- 
nico, surgem na regiao da mucosa jugai no nivel do primeiro moiar na fase 
prodromica do sarampo. 

Outros virus, como Epstein-Barr, citomegalovirus, adenovirus e o 
herpes simpies, apesar de causarem manifestagdes especificas, tambem 
podem ocasionarfaringotonsiiite e, em algumas circunstancias, confundir 
0 diagndstico ciinico com uma faringotonsilite estreptococica. Recente- 
mente, mais uma causa virai de faringotonsiiite foi reconhecida, o virus da 
imunodeficiencia humana (HiV); a faringotonsiiite acomete alguns pacien- 
tes durante a infecgao primaria. 

As bacterias sao responsaveis por cerca de 5 a 30% dos episodios de fa- 
ringotonsiiites e produzem sintomas parecidos com os causados peios virus. 

0 estreptococo beta-hemoiitico do grupo A e a bacteria mais frequen- 
te nas faringotonsiiites agudas. Cerca de 15 a 20% das criangas apresen- 
tam coionizagao faringea por essa bacteria. 


ATEN^AO! 


Nao so por sua frequencia, o estreptococo beta-hemoiitico do grupo A 
e urn importante agente tambem porque e o responsavei por duas se¬ 
ries sequeias nao supurativas: a febre reumatica; e a glomeruionefrite. 

A maior incidencia da faringotonsiiite estreptococica ocorre em crian¬ 
gas de 5 a 15 anos e responde por 15 a 20% dos casos nessa faixa etaria. 
Sua incidencia diminui entre as criangas abaixo dos 3 anos e nos aduitos. 

Aiem do SBHA, a orofaringe de individuos saudaveis assintomaticos 
pode estar coionizada por outras bacterias patogenicas como Haemophi¬ 
lus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis. Staphylo¬ 
coccus aureus e Arcanobacterium haemolyticum que tern sido isoiadas, tan- 
to na superficie quanto no corion das tonsiias, assim como por bacterias 
nao patogenicas, como o Streptococcus viridans, o quai acredita-se possa 
exercer uma fungao protetora, competindo peio mesmo sitio. 

A Arcanobacterium hemolyticum raramente ocasiona faringotonsiiite 
aguda, tern prediiegao por adoiescentes e aduitos jovens e e reconheci- 
damente a bacteria que mais mimetiza a infecgao pelo estreptococo do 
grupo A, podendo, em alguns casos, causar urn rash escarlatiniforme. Ou¬ 
tras bacterias causadoras de doengas especificas tambem podem provocar 
faringotonsilite aguda no curso de sua evolugao. Entre elas, incluem-se: 
Neisseria gonorrheae; Corynebacterium diphtheriae; Yersinia enterocolitica; 
Yersinia pestis; Treponema pallidum; Mycobacterium tuberculosis; e Fran- 
cisella tularensis. 


ATENgAO! 


A literatura recente tern enfatizado o aspecto polimicrobiano das ton- 
silites recorrentes e os trabalhos de investigagao, mesmo em nosso 
meio, tern demonstrado que as bacterias predominantes nos pacientes 
com quadro de tonsilites de repetigao sao o H. influenzae, o S. aureus e 
0 estreptococo beta-hemoiitico do grupo A. 

Algumas das hipoteses sobre a patogenese das infecgbes recorrentes 
estao relacionadas a flora microbiana. Acredita-se, por exempio, que a pre- 


senga de microrganismos produtores de b-lactamase possa impedira agao 
das penicilinas sobre as bacterias habitualmente sensiveis, como e o caso 
do SBHGA. Alem disso, talvez a combinagao de aerobios e anaerobios pro- 
voque aumento da virulencia, impedindo a erradicagao da infecgao. Final- 
mente, e possivel que ocorra imunodepressao local das tonsiias, secundaria 
a estimulagao antigenica bacteriana constante, facilitando novas infecgbes 

■ MANIFESTAgOES CUNICAS 

As faringotonsiiites agudas, tanto as virais como as bacterianas, apresen- 
tam sinais e sintomas gerais que incluem odinofagia, febre alta, calafrios, 
comprometimento do estado geral, astenia, mialgia, cefaleia, artralgia, 
otalgia reflexa e aumento de linfonodos cervicais. Entretanto, podem se 
apresentar sob variadas formas clinicas. 

• Eritematosas: nas tonsilites eritematosas, observam-se hiperemia 
difusa e aspecto congesto de toda a mucosa faringea, principal- 
mente das tonsiias palatinas. Pode ou nao estar presente exsudato 
esbranquigado, sendo, em geral, de etiologia viral (influenza, ade¬ 
novirus, parainfluenza). A duragao e curta (de 3 a 7 dias) e evolui 
sem complicagbes na maioria dos casos. Clinicamente, no entanto, 
nao e possivel distinguir o exsudato viral do bacteriano. Doengas 
exantematicas podem se desenvolver com urn quadro de faringoa- 
migdalite aguda. 0 sarampo, cujo agente etioibgico e o paramyxo¬ 
virus, alem da hiperemia, apresenta urn fino pontilhado branco- 
-amarelado de 1 a 2 mm de diametro na mucosa jugal (manchas de 
Koplik), antecedendo o aparecimento do exantema. A escarlatina 
e uma infecgao causada pelo estreptococo beta-hemoiitico do gru¬ 
po A, produtora de toxina eritrogenica, podendo causar vasculite 
sistemica. A faringotonsilite pode variar de uma forma eritematosa 
ate uma forma agressiva, ulceronecrbtica. 0 aspecto da lingua "em 
framboesa" auxilia no diagnbstico e, geralmente, surge 24 boras 
antes do exantema escarlatiniforme. 

• Eritematopultaceas: apresentam urn exsudato esbranquigado ou 
purulento, localizado nas criptas e na superficie das tonsiias palati¬ 
nas. Os agentes etiologicos mais frequentemente isolados sao SBH¬ 
GA, H. influenzae, S.aureus e M.catarrhalis. A mononucleose, cau¬ 
sada pelo virus Epstein-Barr, pode manifestar-se como uma forma 
eritematosa ou eritematopultacea, as vezes tambem com estomatite 
e enantema no palato, acompanhados de adenomegalia cervical bi¬ 
lateral e hepatoesplenomegalia. As tonsiias palatinas, em geral, es¬ 
tao extremamente hipertrbficas, ocasionando obstrugao significati- 
va das vias aereas superiores - em alguns casos, com a necessidade 
de traqueostomia. Seu diagnbstico e baseado no quadro ciinico (nao 
responde a antibioticoterapia) e na sorologia especifica para o virus 
Epstein-Barr-teste de Paul Bunnel ou o monoteste, de aglutinagao. 

• Pseudomembranosas: caracterizam-se pela formagao de placas 
mais ou menos aderentes as tonsiias, que frequentemente invadem 
0 palato mole e a uvula. Os principals diagnbsticos diferenciais sao 
difteria e infecgao estreptocbcica. A difteria (causada pelo Coryne¬ 
bacterium diphteriae) e rara nos dias de hoje gragas a vacinagao. 
Seu inicio e insidioso, apresentando mal-estar geral, inapetencia, 
astenia e febre. Ocasiona, ainda, a formagao de pseudomembra- 
nas brancas brilhantes que recobrem inteiramente as tonsiias 
palatinas, atingindo tambem os pilares, o palato mole e a uvula. 
As pseudomembranas sao bastante aderidas a mucosa, causando 
sangramentos em tentativas de remogao; sao acompanhadas de 
linfadenite cervical (aparencia de pescogo taurino); as endotoxinas 
produzidas pelo bacilo podem acarretar miocardite, LRA, paralisia 
dos membros inferiores, do palato mole e/ou dos musculos respi- 
ratbrios. 
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• Ulcerosas: as tonsilites agudas ulcerosas subdividem-se, de acor- 
do com a profundidade da ulcera, em: superficiais (quando ocorre 
erupgao vesiculosa) ou profundas (ha necrose do tecido). 

• Superficiais: compreendem a faringotonsilite herpetica (cau- 
sada pelo virus Herpes hominist\po I) e a herpangina (virus co- 
xsackie A). As ulceras sao semelhantes, podendo, inicialmente, 
surgir do mesmo modo que a forma eritematosa (inicio abrupto 
e aspecto congesto de toda a mucosa faringea), acometendo 
criangas na faixa etaria de 1 a 5 anos. A primoinfecgao her¬ 
petica e a virose mais comum que atinge a boca, ocorrendo 
formagao de vesiculas dolorosas que se rompem, dando lugar 
a ulceragdes superficiais semelhantes a aftas na gengiva, na 
mucosa labial e oral, na lingua e na orofaringe (tambem pode 
acometer a epiderme e a regiao perinasal, evoluindo ou nao 
para a forma recidivante). A duragao e de 7 a 10 dias e o trata- 
mento e sintomatico. Na herpangina, as vesiculas se rompem, 
deixando ulceragoes principalmente no palato mole, na uvula 
e nos pilares amigdalianos; quando e causada pelo virus cox- 
sackie 16 (doenga mao-pe-boca), e comum o aparecimento de 
lesdes papulovesiculosas nas maos e nos pes, associadas com 
lesdes orais e faringotonsilares. A febre tifoide, causada pela 
Salmonella typhi, tambem se caracteriza por ulceragao superfi¬ 
cial; em 20% dos casos, ha uma ulcera unica no pilar anterior, 
com formato oval. 

• Profundas: destacam-se as anginas de Plaut-Vicent e os qua- 
dros associados a hemopatias (neutropenias, leucemias agu¬ 
das, sindromes imunoproliferativas e agranulocitose), alem 
de tuberculose e sifilis. Angina de Plaut-Vincent e causada 
pela associagao fusoespirilar, de bacilos saprdfitas fusiformes 
e espiroquetas da cavidade oral. 0 paciente geralmente apre- 
senta febre baixa, intensa odinofagia, halitose fetida signifi- 
cativa e amigdalite ulceronecrdtica com adenopatia ipsilateral 
a lesao. 

■ DIAGNOSTICO 

Embora a maioria dos quadros de faringotonsilites agudas seja autolimita- 
da, existem razdes importantes para estabelecer ou excluir o diagndstico 
de certeza. 


ATENgAO! 


Quando os sinais clinicos e epidemioldgicos sugerem a presenga de 
faringotonsilite gonocdcica ou difterica, por exempio, o diagndstico 
deve ser realizado portecnicas microbioldgicas distintas e a terapeu- 
tica especifica instituida precocemente. Portanto, a grande questao 
ainda esta na diferenciagao do agente causador da faringotonsilite. 

0 Streptococcus pyogenes e responsavel por 15 a 30% das faringoton¬ 
silites agudas nas criangas e por 5 a 10% dos casos em adultos. Entretanto, 
esse risco e maior para adultos que mantem contato intimo com criangas. 


ATENgAO! 


A cultura da secregao da orofaringe e considerada o padrao-ouro para 
a documentagao da presenga do SBHGA na confirmagao do diagndsti¬ 
co clinico de faringotonsilite. 


Se realizada corretamente, a cultura tern sensibilidade de 90 a 95% na 
detecgao do SBHGA. 0 material deve ser coletado da superficie de ambas 
as tonsilas, inclusive a posterior, e outras regides da orofaringe e da boca 
nao devem ser tocadas nem antes nem depois da coleta de secregao das 
tonsilas. Deve-se levar em conta os riscos da interpretagao inadequada 
(flora normal versus flora patogenica versus colonizagao por bacterias pa- 
togenicas em portador sao) e o custo do exame. 

A cultura e recomendada nas criangas cujo teste rapido para a detec¬ 
gao do SBHGA foi negativo, mas apresentam caracteristicas clinicas for- 
temente sugestivas de infecgao pela bacteria. Ela pode ser indicada nos 
casos de tonsilites que nao evoluem satisfatoriamente com o tratamento 
clinico, em pacientes imunocomprometidos, nas secregdes de abscesses 
faringotonsilares e quando ha interesse na pesquisa de portadores de 
Neisseria meningitidis e Haemophilus Influenzae para vigilancia epidemio- 
logica de meningite. 

Os testes rapidos foram desenvolvidos com o intuito de diminuir o 
tempo de espera para a confirmagao ou nao da presenga do SBHGA, em¬ 
bora mais caros do que a cultura. A vantagem da detecgao mais rapida 
consiste em evitar a disseminagao da bacteria e diminuir a morbidade 
da doenga. A maioria dos testes disponiveis tern especificidade de 95%, 
mas sua sensibilidade esta em torno de 80 a 90%. Nao e recomendado 
fazer o teste rapido nos casos em que a suspeita da etiologia e viral (tos- 
se, rinorreia, ulceras orais), nem em menores de 3 anos, em virtude da 
baixa incidencia de estreptococos nessa faixa etaria e do baixo risco de 
desenvolvimento de febre reumatica, exceto em casos em que urn irmao 
mais velho esta com SBHGA, e nem para acompanhamento da erradicagao 
bacteriana. Embora seja muito utilizado nos paises desenvolvidos como 
teste de triagem em pacientes com faringotonsilites agudas, sua maior 
limitagao no Brasil e o alto custo. 


ATENgAO! 


Em nosso meio, o diagndstico e clinico, baseado nas caracteristicas 
clinicas e epidemioldgicas sugestivas de infecgao viral ou bacteriana, 
lembrando sempre que nao e o mais recomendado para o diagndstico 
de certeza da presenga do SBHGA, mas suficiente para reconhecer os 
pacientes com alto risco de faringotonsilite estreptocdcica. 


■ TRATAMENTO 

0 tratamento clinico das faringotonsilites agudas nos quadros virais e 
realizado de acordo com a sintomatologia: analgesicos, antipireticos, hi- 
dratagao, anestesicos tdpicos (antes da alimentagao) e gargarejos com 
antissepticos devem ser ministrados de acordo com a intensidade do 
quadro. 


ATENgAO! 


Na suspeita de infecgao bacteriana, o tratamento com antimicrobia- 
nos e empirico, direcionado para o Streptococcus pyogenes, o principal 
patdgeno. 

Estudos mostram que varies antibidticos podem ser utilizados com 
indice de sucesso semelhante. A penicilina, que permanece como medi- 
camento de escolha para o tratamento da faringotonsilite estreptocdcica, 
provou ao longo dos anos que e eficaz, segura, tern bom espectro de agao 
com baixos indices de resistencia e, principalmente, tern baixo custo. E uti- 
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lizada na dose de 1.200.000 Ul (adultos) ou 50.000 Ul/kg (criangas) IM, em 
dose unica. Amoxacilina tambem pode ser utilizada na dose de 1.500 mg/ 
dia (adultos) 25 mg/kg/dia (criangas) por 10 dias. 

As cefalosporinas de 1^ geragao (cefadroxila 1 a 2 g/dia - adultos, 
25 mg/kg/dia-criangas, divididos em duas tomadas por 10 dias) podem 
ser utilizadas nos pacientes alergicos a penicilina que nao experimenta- 
ram reagao de hipersensibilidade imediata aos antibioticos betalacta- 
micos. A claritromicina (1.000 mg/dia - adultos e 7,5 mg/kg, divididos 
em duas tomadas - criangas, por 5 dias) e a azitromicina (500 mg/dia 
- adultos, 10 mg/kg uma vez/dia - criangas, por 3 dias) podem ser uti¬ 
lizadas nos pacientes alergicos a penicilina com hipersensibilidade aos 
betalactamicos. 

Nas faringotonsilites agudas, com abscesso periamigdaliano, alem 
do tratamento antimicrobiano pode ser necessaria a pungao aspirativa 
com agulha de grosso calibre e/ou drenagem cirurgica do abscesso. Nas 
faringotonsilites de repetigao, com falha terapeutica apos a utilizagao 
de penicilinas, o tratamento deve ser realizado com medicamentos pe- 
nicilinase resistentes, entre os quais, cefalosporinas de 2® geragao como 
cefuroxima (500 mg - adultos, 10 mg/kg - criangas, a cada 12 boras) ou 
amoxicilina/clavulanato, por 10 dias. As cefalosporinas de 3^ geragao sao 
eventualmente utilizadas por via IM, em criangas com vomitos e intoleran- 
cia a antibioticos por VO. 

ABSCESSOS PERIAMIGDALIANOS 
OU PERITONSILARES 

E a infecgao profunda do pescogo mais comum em adultos, sendo mais 
frequente na faixa etaria entre 20 e 40anos. Ocasionalmente, pode aco- 
meter criangas mais jovens, especialmente em pacientes imunodeficientes, 
levando a urn quadro de obstrugao importante da via aerea. 

■ ETIOLOGIA 

Os microrganismos mais comumente associados com o abscesso periton- 
silar sao o Streptococcus pyogenes beta-homolitico do grupo A (aerobio) e 
0 Fusobacterium (anaerobio). A maioria dos abscessos apresenta urn perfil 
misto de microrganismos. 

■ DIAGNOSTICO 

A localizagao da dor e parte fundamental da historia e exame fisico, sendo 
extremamente sugestivo da localizagao do abscesso. Febre, disfagia, tris- 
mo (dificuldade para abertura da boca), sialorreia e empastamento da voz 
(voz de "batata quente na boca") podem estar presentes. 

Ao exame fisico, podem-se observer o abaulamento e deslocamento 
da tonsila palatine para a linha media, com a uvula rebatida para o lado 
da tonsila sem abscesso. 

Exames radiologicos para auxiliar o diagnostico, porem, nao podem 
ser substituidos por uma historia detalhada e urn bom exame fisico. 

A US e 0 metodo mais pratico e seguro. Por meio do trasdutor co- 
locado em topografia da glandule submandibular, pode-se avaliartoda 
a area tonsilar. Outro exame de imagem muito util e a TC com contraste 
endovenoso. 

0 padrao-ouro para o diagnostico e a pungao aspirativa com agulha 
via peroral do abscesso. 0 liquido aspirado deve ser enviado para culture 
e antibiograma para determiner qual o tratamento antimicrobiano mais 
adequado. 

A aspiragao por agulha do abscesso peritonsilar deve ser realizado 
apenas por profissionais experientes. As complicagoes mais importantes 


sao os sangramentos. Se o abscesso estiver localizado na parte posterior 
da tonsila, a pungao da arteria carotida pode ocorrer. 

0 tratamento consiste na pungao e drenagem do abscesso, antibioti- 
coterapia semelhante aquela empregada nos quadros de tonsilite bacte- 
riana, corticoterapia oral e analgesicos/antitermicos; em casos de maior 
toxemia, o paciente deve ser hospitalizado, iniciando-se antibioticoterapia 
endovenosa, preferencialmente com cefalosporinas de 3^ geragao. 

OUTRAS COMPLICACOES OBSTRUTIVAS 
DA VIA AEREA 

• Angina de Ludwig: celulite fulminante que se inicia no espago su¬ 
blingual ou submandibular, causada por uma associagao de aerobios, 
anaerbbios e fusoespiroquetas. Pode ocorrer progressao da infecgao 
para os pianos profundos, levando a mediastinite e insuficiencia res- 
piratoria aguda. Cefalosporina de 3® geragao associada a clindamici- 
na EV e uma boa opgao de tratamento medicamentoso, entretanto a 
drenagem externa e, as vezes, traqueostomia podem ser necessarias. 

• Abscesso laterofan'ngeo: pouco comum, apresenta-se como 
abaulamento da parede lateral da faringe, disfagia unilateral inten- 
sa, endurecimento e empastamento do pescogo, simulando torci- 
colo e trismo. 0 tratamento consiste em drenagem cirurgica por via 
externa e antibioticoterapia. 

• Abscesso retrofaringeo: o abscesso se desenvolve ao longo dos 
linfonodos retrofaringeos na altura da coluna vertebral cervical, 
causando disfagia e dispneia. Com a migragao da infecgao para 
regioes mais inferiores, ocorre urn abaulamento da parede poste¬ 
rior da faringe, que pode propagar-se aos pianos inferiores, ate 
0 mediastino. 0 tratamento consiste em antibioticos associados a 
drenagem intraoral da colegao purulenta. 

Em seguida, o Quadro 134.1 traz uma revisao do capitulo. 


QUADRO 134.1 ■ 

Revisao do capitulo 

1 1 Suspeitar da etiologia de acordo com o exame fisico 

Eritematosa 

■ Maioria viral: virus influenza, adenovirus, 
parainfluenza 

■ Doengas exantematicas: paramyxovirus 


(sarampo), estreptococos beta-hemolitico 
(escarlatina) 

Eritemato-pultacea 

■ SBHGA, H.influenzae, S.aureus, M.catarrhalis 

■ Epstein-Barr(mononucleose) 

Ulcerosa 

■ Superficiais (vesiculas): faringotonsilite 
herpetica, herpangina, febre tifoide 

■ Profundas (necrose): angina de Plaut Vincent, 


hemopatias (neutropenias, leucemias agudas, 
sindromes imunoproliferativas, agranulocitose) 

Pseudomembranosa 

■ Difteria 

■ Infecgao estreptococica 

2 1 Diagnostico da faringotonsite estreptococica 

Clinico 

3 1 Utilidade dos exames subsidiarios 

Teste rapido 

■ Boa especificidade 

■ Evita a disseminagao da bacteria 

■ Diminui a morbidade da doenga 
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Cultura 


4 I Tratamento 


■ Boa sensibilidade 

■ Teste rapido negative, com quadro clinico 
fortemente sugestivo de infeeqao pela 
bacteria 

• Tonsilites que nao evoluem satisfatoriamente 
com 0 tratamento clinico (investigar 
imunidade) 

• Pacientes imunocomprometidos 

■ Secreqdes de abscesses faringotonsilares - 
Para vigilancia epidemioldgica de meningite, 
na suspeita de Neisseria meningitidis e 
Haemophiius influenzae 

■ PENICILiNA 1.200.000 Ul IM dose unica OU 
AMOXACILINA 1.500 mg/dia divididos em 2 
OU 3 tomadas (adultos) 

■ PENICILiNA 50.000U/kg IM dose unica OU 
AMOXACILINA 25 mg/kg/dia divididos em 2 
OU 3 tomadas (CRIAN^AS) 


Observa^oes: 

■ Pacientes alergicos a penicilina que nao experimentaram reaqao 
de bipersensibilidade imediata aos antibioticos betalactamicos: 
cefalosporinas de 1^ geragao (p. ex.: cefadroxila 1 a 2 g/dia - adultos, 
25 mg/kg/dia - crianqas, divididos em duas tomadas por 10 dias). 

■ Pacientes alergicos as penicilinas com bipersensilidade aos beta¬ 
lactamicos: claritromicina (1.000 mg/dia - adultos e 7,5 mg/kg divides 
em 2 tomadas - criangas, por 5 dias) ou azitromicina (500 mg/dia - 
adultos, 10 mg/kg uma vez/dia -criangas, por 3 dias). 

■ Earingotonsilites de repetiqao, com falha terapeutica apos a utiliza^ao 
de penicilinas: medicamentos penicilinaserresistentes: cefalosporinas 
de 2^ gera^ao cefuroxima (500 mg - adultos, 10 mg/kg -crian^as, de a 
cada 12 boras) ou amoxicilina/clavulanato (1,5 a 2 g/250 mg - adultos, 
25/3,6 mg/kg/dia - criangas, divididos em 2 tomadas). 

■ Criangas com vomitos e intolerancia a antibioticos por VO: 
cefalosporinas de 3^ gera^ao (ceftriaxone 40 mg/kg/dia). 


REVISAO 


■ 0 Quadro 134.1 foi elaborado para auxilia-lo na revisao do con- 
teudo deste capitulo. 
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ESTENOSE LARINGOTRAQUEAL 
OBSTRUTIVA 


■ JOSE EDUARDO DE SA PEDROSO 

■ REGINALDO RAIMUNDO FUJITA 


A ELTO e uma condi^ao em que ha a diminuigao do lumen da laringe e 
da traqueia que pode ser congenita ou adquirida. Pode envolver diversos 
tecidos como a cartilagem, mucosa e tecidos moles. 

A evolugao do tratamento dessa condigao e relatada ha muito tem¬ 
po, vamos nos ater a urn periodo mals recente. A partir do ano de 1862,' 
foram descritos metodos para a realizagao de dllatagdes em paclente ja 
traqueostomizado. Eram usadas olivas de metal ou de borracha para a 
dllatagao e colocagao de tubos para sustentar a via aerea. Ja no fim dos 
anos 1800 e inicio dos anos 1900, Killian (Alemanha) Barlatier (Lyons) e 
Sargun descreveram abordagens abertas para o tratamento da estenose 
subglotica referida como urn laringotraqueostomia. Esse procedimen- 
to envolveu a criagao de uma fenda vertical media da laringe e traqu¬ 
eia apos uma incisao na pele. Nessa fase pre-antibiotico, era comum 
os pacientes morrerem de infeegao, Laurens (Paris), em sua serie de 25 
pacientes, relatou, em 1924, 14 das 25 criangas que realizaram procedi- 
mentos abertos morreram. A causa de morte, em geral, foi relacionada 
com a infeegao, mais frequentemente nos pulmoes. Antes de 1930, a 
maioria dos casos de estenose subglotica em criangas foi o resultado 
de urn processo inflamatorio isoladamente ou em combinagao com uma 
iatrogenia. Muitas criangas sofriam de difteria ou outras infeegoes da 
garganta e foram submetidos a dilatagoes traumaticas repetidas. Cheva¬ 
lier Jackson (Philadelphia) advertiu contra a colocagao de uma traque- 
ostomia alta, realizada muito proximo da cartilagem cricolde. Em 1953, 
John Conley (Nova York) publlcou urn artigo resumindo, entao, sels abor¬ 
dagens cirurgicas conhecldas para o tratamento da estenose subglotica, 
foi 0 primeiro a usar o termo "reconstrugao". Urn avango significativo na 
cirurgia das vias aereas veio em 1956, quando A. Rethi (Budapest) des- 
creveu a sua operagao para estenose cicatricial da laringe. A experiencia 
do Rethi com a estenose de laringe foi derivada de pacientes que sofre- 
ram lesoes na Primeira Guerra Mundial. Era realizada uma divisao verti¬ 
cal na linha media da cartilagem cricolde, incluindo a parede posterior. 
Urn prindpio Importante de seu procedimento era que as cicatrizes da 
laringe permanecem Intocadas, Rethi sustentou que, Independentemen- 
te de quao espessas sejam estas, devem ser Incisadas apenas na vertical 
e nao devem ser excisadas, pols essa manipulagao, muitas vezes, resulta 
no aumento do processo cicatricial. Em 1971, Grahne (Helslnque)^ usou 
os principios Rethi em sete criangas com Idade entre 1 e 3 anos, usando 
uma comblna^ao de sfenfetubo detraqueostomla, que e bem conhecl- 
da pelos cirurgloes de vlas aereas hoje. Na decada de 1970, houve uma 
mudanga na principal causa das estenoses, que passaram a ser por lOT. 
Em 1972, Eearon e Cotton^ descreveram uma tecnica na qual fazlam a 
incisao anterior na cartilagem cricolde e retiravam parte dela, tambem 
demonstraram que a laringe nao parava de crescer apos a cirurgia, con- 
celto de Jackson. 

Evans e Todd,'' em 1974, descreveram uma nova tecnica, com o 
nome de LTP. Em 1978, Savary pubilea a primeira resseegao crlcotraque- 
al, e Monnier, com seu grupo de Lausenne, pubIlea uma serie com bons 
resultados em 1991.® 
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Ha cerca de cinco decadas, observamos urn aumento na gravidade 
dos acidentes automobilisticos, provavelmente em virtude do aumento 
da velocidade. Esses pacientes, assim como outros com as mais diver- 
sas doengas, acabam se tratando em UTI, geralmente ficando em lOT. 
Muitos pacientes que antigamente vinbam a falecer, boje, apresentam 
uma sobrevida, porem acabam adquirindo algumas sequelas, entre elas 
a ELTO. 

Atualmente, ba muitas dificuldades para mensurar a incidencia de 
ELT. Na decada de 1970, a incidencia de estenose subglotica por lOT era 
de 12 a 20%, diminuindo para 4 a 8% em 1980. Estudos mais recentes 
demonstram que esse numero pode variarde 10 a 20%, mas que as ELTO 
graves giram em torno de 1%. Aproximadamente, cerca de 50% das ELTO 
comprometem a regiao subglotica e 20%, a regiao glotica. 


ATENgAO! 


0 objetivo principal do tratamento e restabelecer as fungbes da laringe 
e da traqueia: respiragao; deglutigao; e fonagao. 


■ CAUSAS 

As causas da ELTO podem ser divididas em congenitas ou adquiridas, 
atualmente a causa de maior incidencia e a ELTO por lOT (Figuras 135.1 
e 135.2), os motivos que levam a esse numero ja foram discutidos ante- 
riormente. 



FIGURA 135.1 ■ Estenose subglotica causada por intubagao 
prolongada. 



FIGURA 135.2 ■ Estenose glotica por intubagao prolongada. 


Para entendermos as ELTO de origem congenita, devemos relembrar 
alguns aspectos da embriologia. A laringe e talvez o orgao mais impor- 
tante ao nascimento, nao pode baver falha neste momento, pois pode 
ter como consequencia a morte do paciente. Na 4^ semana de gestagao 
ja aparece como urn sulco laringotraqueal na parede ventral da faringe 
primitiva, esse sulco se aprofunda e se invagina formando o diverticulo la¬ 
ringotraqueal, que se diferencia e forma o tubo laringotraqueal. Entre a V 
e W semanas, com a proliferagao epitelial intensa, o tubo laringotraqueal 
perde seu lumen, voltando a se canalizar mais tarde. 

A estenose subglotica congenita e definida como diametro da 
subglote menor de 4 mm no recem-nascido a termo ou menor do que 
3 mm no lactente pre-termo. E a 3“ causa mais frequente de anomalias 
congenitas da laringe. As membranas laringeas aparecem em 5% das 
anomalias congenitas da laringe, e 75% dos casos ocorrerem na regiao 
glotica. 


ATENgAO! 


A atresia congenita da laringe e rara, mas seu indice de mortalidade 
e muito alto. 

Nas ELTO adquiridas, ha uma gama muito grande de causas (Quadro 
135.1) e a principal e a intubagao traqueal, correspondendo a cerca de 
90% dos casos. Alguns fatores aumentam esta incidencia como: tempo de 
intubagao traqueal, intubagao dificil ou traumatica, efeito pistao (a canula 
se move por causa da ventilagao assistida e dos movimentos do paciente), 
infecgao da via aerea superior, canula muito alta (a sua ponta fica em 
contato com o tergo superior da traqueia). Outros fatores que tambem tern 
relevancia sao o material da canula e a pressao do balonete. 


QUADRO 135.1 

■ Causas mais comuns de estenose laringotraqueal 

Congenitas 

Estenose subglotica congenita, membranas laringeas 
e atresia congenita 

Inflamatoria ou 
de depdsito 

Granulomatose de Wegener, policondrite, amiloidose, 
lupus eritematoso, sindrome de Behget, sarcoidose, 
refluxo gastresofagico 

Infecciosas 

Tuberculose, difteria, blatomicose, hanseniase, sifilis 

Neoplasicas 

Condromas, fibromas, hemangiomase, carcinomas, 
mestastase 

Traumaticas- 

latrogenicas 

Entubagao laringotraqueal, radioterapia, cirurgias 
endolaringeas, laringectomias parciais, outros 
traumas - ingestao de substancias causticas, inalagao 
de fumaga, trauma cervical externo 


Quando falamos de trauma, e importante que conhegamos os 
principios da cicatrizagao. Esse processo pode ser de primeira ou segunda 
intensao. No primeiro caso, quando as bordas ficam limpas e sem compli- 
cagoes. No segundo, quando as feridas sao extensas, abertas com falha 
na migragao de celulas epiteliais, com formagao de tecido de granulagao. 
Nos primeiros dias, ocorre a inflamagao, com duragao de cerca de 3 dias, 
que apresenta edema, alteragao da permeabilidade capilar, deposigao de 
fibrina. Depois, se instala a fase do debridamento com proliferagao dos 
polimorfonucleares, com liberagao de enzimas e supuragao. Na terceira 
fase, ha angiogenese, fibrinblise, sintese de colageno e migragao epitelial. 





















728 


ATUALIZA^AO TERAPEUTICA 



Na ultima fase, acontece a maturagao, com deposigao de mais colageno, 
diminuigao dos vasos, aumento da resistencia da cicatriz e contragao. Essa 
ultima fase pode demorar ate 1 ano para acontecer, o que pode explicar 
por que alguns casos de EOT demoram algum tempo para ocorrer. 

A pressao de perfusao da mucosa pode variar entre 30 e 40 mmHg - 
portanto, qualquertrauma na canula, no balonete ou no molde que exerga 
uma pressao igual ou maior que esta causara isquemia e necrose, condrite 
e perda de tecidos moles. Entre os locals mais atingidos por trauma na 
EOT, estao o processo vocal da aritenoide, regiao interaritenoidea, regiao 
subglotica etraqueal. 

0 trauma externo na regiao do pescogo acontece, geralmente, por 
acidente automobilistico, era muito frequente sobretudo na epoca anterior 
ao uso do cinto de seguranga e de airbag, atualmente sua incidencia esta 
diminuindo com o uso desses dispositivos de seguranga. 

Entre as ELT iatrogenicas, ainda restam causas importantes como a 
radioterapia em pacientes com neoplasia malignas da laringe etraqueia 
ou de outras regides proximas. Nas cirurgias endoscopicas da laringe e 
laringectomias parciais, pode acontecer a ELT quando e removida uma 
quantidade muito grande de tecido, deixando uma area cruenta extensa. 

A inalagao de gases, fumaga toxica e substancias causticas podem 
causar queimaduras e lesdes que podem evoiuir com ELTO complexas en- 
voivendo, inciusive, a via aerea inferior e o sistema gastrintestinal. 

Ainda como importantes causas, temos as inflamatdrias ou de depd- 
sito: granulomatose de Wegener (Figura 135.3); policondrite; amiloidose; 
lupus eritematoso; sindrome de Behget; sarcoidose; refluxo gastresofagi- 
co; as infecciosas (tuberculose (Figura 135.4), difteria, blatomicose, han- 
seniase, sifilis); as neoplasicas (condromas, fibromas, hemangiomatose 
carcinomas, metastase); e, porfim, as neoplasicas (condromas, fibromas, 
hemangiomatose carcinomas, metastase). 

■ QUADRO CLINICO 

0 quadro clinico nas ELTO quase sempre tern a dispneia como principal 
queixa, mas tanto no adulto como na crianga, a histdria pregressa e o 
instrumento mais importante para o diagndstico. Na crianga, os sintomas 
de dispneia, retragao supraesternal e costal podem se manifestar logo ao 
nascimento ou na UTI neonatal, com intubagdes repetidas ou falha na reti- 
rada do tubo. Outros sintomas importantes tern relagao com a dificuldade 
na alimentagao e consequente falta de ganho de peso e disfonia. A este- 
nose subglotica congenita e a terceira causa mais comum de estridor, atras 
da laringomalacia e paralisia de pregas vocals. 



FIGURA 135.3 ■ Estenose subglotica por granulomatose de 
Wegener. 



FIGURA 135.4 ■ Estenose supragidtica causada por tuberculose. 


ATENgAO! 


E muito importante que, quando encontrarmos essas alteragdes na 
regiao da laringe e traqueia, investiguemos outras como as cardia- 
cas, pulmonares. A prematuridade e o refluxo gastresofagico sao 
fatores importantes tanto como progndstico como evolugao no tra- 
tamento. 

Os sintomas mais comuns sao a irritabilidade, agitagao, dispneia, ta- 
quipneia, cianose e estridor. Na estenose subglotica, ha urn grau variavel 
de rouquidao, dispneia e estridor, este ultimo pode ser bifasico (na in- 
spiragao e expiragao). 

No adulto, geralmente, constata-se histdria de lOT prolongada, ou 
0 paciente com quadro de trauma em pescogo ou diagndstico de doenga 
inflamatdria ou infecciosa ja diagnosticada. E muito comum o paciente 
chegar para atendimento ja traqueostomizado. A evolugao se da logo 
apds urn quadro de acidente (automobilistico) ou doenga grave (infar- 
to ou AVC), em que o paciente necessitou ficar em UTI sob lOT e, logo 
depois, comega a notar dificuldade aos pequenos, medics e grandes es- 
forgos. 


ATENgAO! 


Esses pacientes quase sempre procuram urn pronto-socorro com his¬ 
tdria de dispneia sem grandes alteragdes na alimentagao ou na voz. 

0 quadro e muito grave, podendo levar o paciente a dbito se nao for 
realizada uma cricotiroidostomia ou traqueostomia. 

E comum que os pacientes procurem o pronto-socorro com quadro de 
dispneia e saia com diagndstico de bronquite ou asma brdnquica. Como a 
maioria dos servigos de atendimento de emergencia nao tern condigdes de 
realizar exames de endoscopia laringea ou nao tern profissionais especia- 
lizados, em muitos casos os pacientes sd confirmam o diagndstico quando 
0 quadro ja esta avangado. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

Para a realizagao dos exames de imagem para diagndstico das ELTO, e 
fundamental que o paciente esteja estavel do ponto de vista respiratdrio 
e cardiaco e com ambiente com todo o prepare caso haja qualquer tipo de 
intercorrencia. 
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ATEN^AO! 


Na populagao pediatrica, o melhor exame e a endoscopia, tanto rigida 
como flexivel, com nasofibroscopio ou broncoscopio. 

Deve ser executado em ambiente cirurgico ou na UTI, sempre 
acompanhado por urn anestesista, pois o paciente estara sedado. Cabe 
ao anestesista e a equipe decidirem os medicamentos e a ventilagao a 
serem inidados, de acordo com sua experiencia. Na nasofibroscopia, alem 
dos dados da regiao laringotraqueal, podemos observar a permeabilidade 
nasal e da faringe descartando outras alteragdes no trato respiratorio su¬ 
perior. Podemos realizar o exame usando o laringoscopio do anestesista 
e introduzindo o aparelho na regiao supragidtica ate a tragueia e, atraves 
de tubos e aparelhos de medidas, mensurar o diametro e a extensao da 
estenose, caso esta nao seja total. 


ATENgAO! 


Logo apos o exame, e importante observar se este nao causou urn ede¬ 
ma na regiao estenotica, podendo necessitar de uma traqueostomia. 

Todos esses aspectos devem ser discutidos com a familia antes da re- 
alizagao desses exames. Caso o paciente ja se encontre traqueostomizado, 
a ventilagao se data por tubo na traqueotomia, que podera ser retirado 
por alguns instantes para a realizagao da traqueoscopia anterograda e 
retrograda, para podermos avaliar toda a via aerea. 0 ideal e que todos 
esses exames sejam gravados para posterior analise. 

No adulto, os exames de endoscopia normalmente sao realizados 
no ambulatorio. Muitas vezes, e necessario que fagamos a anestesia 
topica com lidocaina, quando necessitamos realizar a traqueoscopia a 
anestesia e realizada incluindo a glote. Geralmente, comegamos com a 
telelaringoscopia que da uma imagem com maior magnificagao do que a 
nasofibroscopia flexivel, principalmente da regiao supragidtica e gidtica e 
em alguns casos da regiao subgidtica. Com a nasofibroscopia, e possivel 
ultrapassar a regiao gidtica cbegando ate a carina. Quando o paciente 
esta com traqueostomia, esses exames sao realizados por meio da traqu¬ 
eostomia. Em alguns casos, os pacientes podem ser encaminhados para a 
broncoscopia ou, entao, realizar o exame sob sedagao no centro cirurgico. 

Podemos realizar exames de imagem, a radiografia simples em perfil 
com penetragao para partes moles, que pode ser muito util na detecgao 
de algum estreitamento e na altura em que ele acontece. A TC e urn exa¬ 
me que pode fornecer mais detalhes, principalmente se for realizado com 
cortes finos e incluirmos uma reconstrugao em 3D. Nesse caso, podemos 
observar se na regiao da estenose existe componente cartilagineo, se ha 
compressao externa e tambem calcular a extensao dela. 


ATENgAO! 


A RM e reservada para casos de excegao, pois, na grande maioria dos 
casos, a TC ja fornece as informagoes necessarias para o diagndstico. 


■ CLASSIFICACAO 

A apresentagao das ELTO e muito variada do ponto de vista de extensao, 
diametro e consistencia dos tecidos. Talvez a classificagao ideal fosse uma 
que incluisse todos os parametros, diametro, profundidade, extensao e 
consistencia dos tecidos. 


ATENgAO! 


Nas classificagdes atuais, so alguns parametros sao usados. E muito 
importante a uniformizagao delas para que seja possivel comparer re- 
sultados de tratamentos realizados, de acordo com o grau da ELTO. 

A classificagao mais usada na literatura e a de Myer-Cotton,‘ utilizada 
para estenose circunferencial da regiao subgidtica e descreve a estenose 
baseada na porcentagem relative de redugao na area seccional da subglo- 
te, utilizando a medida de tubos endotraqueais. E descrita em quatro graus: 

• Grau I: comprometimento < 50% de area. 

• Grau II: comprometimento de 51 a 70% de area. 

• Grau III: comprometimento de 71 a 90% de area. 

• Grau IV: comprometimento de 100% da area. 

McCaffrey’ fez uma classificagao baseada nas regides envolvidas - 
glote, subglote e traqueia, - de acordo com a extensao da estenose. 

• Estagio I: uma regiao e ate 1 cm de extensao. 

• Estagio II: areas maiores que 1 cm confinadas a subglote. 

• Estagio III: areas de estenose que se estendem para a traqueia su¬ 
perior. 

• Estagio IV: areas de estenose que envolve a glote com fixagao ou 
paralisia das pregas vocals. 

Monier e colaboradores® publicaram o consenso da Sociedade Euro- 
peia de Laringologia, no qual se procurou fazer a sistematizagao das ELTO 
por meio de escores, que de acordo com a pontuagao chegariam a uma 
classificagao mais fidedigna. Essa classificagao teria como parametros o 
diametro e a extensao da estenose, localizagao e tambem as comorbida- 
des dos pacientes. 

• Graus l-IV: igual a classificagao de Myer-Cotton. 

• A, B, C, D: de acordo com o numero de sitios envolvidos (supraglo- 
te, glote, subglote e traqueia). 

• Depois incluiria a comorbidade ou malformagao. 

■ TRATAMENTO 

Para o tratamento da ELT, e necessario que o paciente tenha se submetido 
a avaliagoes quanto ao risco anestesico e tambem de outros especialistas 
como neurologista, pneumologista e gastroclinico. 


ATENgAO! 


0 diagndstico e tratamento da doenga do refluxo sao fundamentals 
para a cicatrizagao pds-operatdria. 

Alguns principios devem ser seguidos para realizar as cirurgias para 
a corregao das ELTO, urn deles e nao deixararea cruenta na regiao, prin¬ 
cipalmente se for circunferencial, pois ocorrera uma cicatrizagao por se- 
gunda intensao, favorecendo a reestenose. Para isso, e possivel recorrer 
a rotagao de retalhos ou dar pontos aproximando o maximo possivel as 
bordas da ferida, o que, na cirurgia endoscdpica exige muita pericia. 

Sabemos que, em todas as areas da medicina, toda a cirurgia tern por 
objetivo a melhora do paciente. No caso das ELTO, a primeira cirurgia e a 
melhor chance para a decanulagao; se nao conseguirmos neste momenta, 
as prdximas cirurgias serao mais complexas com resultados cada vez mais 
improvaveis. 

0 parametro utilizado para considerar o tratamento realizado com 
resultado positivo, satisfatdrio ou com exito, e a decanulagao do pacien¬ 
te. Pode haver pacientes que recobrem alguma fungao laringea, como a 
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fonagao ou melhora da deglutigao, mas o principal, segundo consenso da 
literatura, e que o paciente, ao final do tratamento, esteja sem a canula 
detraqueostomia. 


ATENgAO! 


Em alguns casos, o tratamento para decanulagao pode prejudicar as 
outras fungdes laringeas, e muito importante que esses aspectos se- 
jam discutidos com o paciente e a familia para que eles possam optar, 
sem expectativas infundadas. 

Muitos dos pacientes que procuram os servigos ja veem com traqu- 
eostomia; na maioria das vezes, realizada na emergencia. Em pacientes 
recem-nascidos, o diagnostico e feito na sala de parto ou UTI neonatal e, 
de acordo com a gravidade, ja e feita a traqueostomia. Mas alguns casos, 
como 0 da estenose subglotica congenita, menos grave do que a adquiri- 
da, podemos adotar uma conduta expectante, fazendo o acompanhamen- 
to com exames endoscopicos de rotina de acordo com a gravidade e evo- 
lugao do caso e as condigdes da familia. Tentando evitar a traqueostomia 
que por si so ja pode acarretar malacia e estenose. Muitos autores langam 
mao de terapias adjuvantes com uso de laser, substancias topicas (anti- 
bibticos, corticosteroides) e quimioterapicos (mitomicina C). A mitomicina 
C e urn agente quimioterapico que altera a cicatrizagao modulando a sua 
intensidade e tambem a possibilidade de estenose. Seu uso e controver- 
so, pois muitos autores referem bons resultados, mas outros negam sua 
eficacia terapeutica. 

Dividimos os tratamentos cirurgicos em endoscopicos e abertos. 

PROCEDIMENTOS ENDOSCOPICOS 

Entre os procedimentos endoscopicos mais utilizados, estao as dilatagbes, 
tanto rigidas ou por balao, ressecgbes e rotagao de retalhos com os mais 
diversos instrumentos de corte. 0 bisturi frio, laser de COj, bisturi alta 
frequencia e bisturi harmonico estao entre os instrumentos de corte que 
podemos usar de acordo com a disponibilidade e experiencia do servigo. 

A dilatagao das ELTO pode ser realizada por balao ou velas rigidas 
que vao aumentando de tamanho, e importante salientar que esse proce- 
dimento e realizado em ELTO com classificagao l-lll. A dilatagao por balao 
e realizada com o paciente sob anestesia geral, ventilagao espontanea 
e apneia intermitente durante a insuflagao do balao, sob visao direta e, 
logo ao termino, devemos observer se o lumen ficou com urn diametro 
satisfatorio e se a supraglote nao apresenta edema que possa necessitar 
de reentubagao ou traqueostomia. De acordo com a idade do paciente, 
0 diametro do balao, pressao, tempo de insuflagao variarao. Em alguns 
casos poderao ser realizados mais de urn procedimento para termos exito. 
Na publicagao de Avelino e colaboradores,’em 2015, sobre uso do balao 
na dilatagao nas estenoses subgloticas em criangas, estas autoras demo- 
straram que, nas estenoses agudas, o resultado foi de 100% de exito e, 
nas estenoses cronicas, de 39%. No caso, como das estenoses agudas, o 
tecido ainda era mais frouxo e o resultado foi melhor, as estenoses conso- 
lidadas, que ja passaram pela fase de maturagao da cicatrizagao os tecidos 
nao apresentavam mais a mesma plasticidade. 

Chueng e Chadha,'“ em 2013, realizaram uma revisao sistematica 
sobre o tratamento por meio de dilatagao realizados nas ELTO e compara- 
ram as dilatagdes rigidas, com balao e com e sem uso de terapia adjuvan- 
te. Nessa terapia adjuvante, foram utilizados /aser (KTP e COj), agentes 
topicos (antibidticos, e corticosteroides), corticosteroide injetavel, micro- 
debridador para a retirada das lesdes e mitomicina C para conter efeitos 
da cicatrizagao. A utilizagao do balao sozinho mostrou uma eficacia de 
50% e a dilatagao rigida, de 54 %, as mesmas com terapia adjuvante for¬ 


am 50 a 78% e 53 a 100% respectivamente. A conclusao e que a dilatagao 
foi bem-sucedida como terapia primaria, na maioria das ELTO pediatricos, 
e 0 estudo nao conseguiu determinara superioridade de urn metodo sobre 
0 outro. 

0 retalho posterior para corregao da estenose em parede posterior 
da laringe menor que 10 mm e uma boa opgao e pode ser realizado com 
laser ou outro instrumento de corte. A maior dificuldade e realizar a sutura 
cobrindo a area cruenta e posicionando o retalho. A ressecgao de mem- 
branas e estenoses gloticas, subgloticas ou traqueais que sejam delgadas 
pode ser realizada por via endoscopica, as incisdes nos pontos cardeais 
ou em estrela (simbolo da Mercedes), sendo possivel, logo depois, fazer 
uma dilatagao. 

Podemos tratar por essa tecnica as ELTO graus I e II de Myer-Cot- 
ton, quando aumentamos o grau, a indicagao por via externa passa ser 
a melhor opgao. Alguns fatores sao associados a falha do tratamento en- 
doscopico como extensao de estenose maior que 1 cm, cicatriz posteri¬ 
or com fixagao da aritenoide, estenose larmgea e traqueal combinadas, 
condrite, exposigao de cartilagem durante a ressecgao com laser, perda 
do suporte cartilagineo, cicatriz circunferencial e falha na ressecgao en¬ 
doscopica previa. 

TECNICA ABERTA 

As tecnicas utilizadas nas cirurgias abertas sao basicamente as que retiram 
0 seguimento estenosado e, depois, realizam uma anastomose termino- 
-terminal, e as que fazem uma incisao anterior, posterior e laterals com ou 
sem interposigao de enxertos. Na literatura, essas tecnicas foram apura- 
das, amadurecidas e, de acordo com pequenas variagbes ou advento de 
instrumental e materials mais modernos, sofreram modificagoes, mas, ge- 
ralmente, seguindo a mesma filosofia. Alem destas, dependendo do grau de 
complexidade da ELT, podemos utilizar recursos e tecnicas individualizando 
0 tratamento, fazendo pequenas adaptagoes para melhorar o resultado. 

A LTP e uma tecnica para a expansao da regiao estenosada, com ou sem 
interposigao de enxertos. Urn dos principios das cirurgias e a nao remogao 
da area estenosada, para nao deixar area cruenta e consequente cicatri¬ 
zagao por segunda intengao. Existem varias tecnicas de LTP, vamos nos ater 
a quatro delas: cricostomia anterior; LTP com laringofissura e abertura pos¬ 
terior da cricoide; LTP com abertura anterior e posterior da cricoide; e divisao 
da cricoide em quatro quadrantes. A LTP tambem implica o uso de moldes de 
diversos tipos e materials, que, em alguns casos, podem ficar durante alguns 
meses, dependendo de fatores individuals do paciente ou gravidade da ELT. 
A cartilagem costal autogena e o enxerto de escolha nesses casos, ela da 
boa sustentabilidade ao arcabougo cartilagineo e tern uma absorgao peque- 
na em tempo prolongado. Podemos tambem utilizar cartilagem da orelha, 
tiroide, osso hioide, septo nasal e conchas nasals, crista iliaca e clavicula. 
0 uso da hidroxiapatita para a reconstrugao do arcabougo ja foi referido na 
literatura, o que evitaria a lesao da area doadora. Nas cirurgias em que colo- 
camos enxertos, devemos colocar urn molde que tern como objetivo manter 
0 arcabougo cartilagineo, o enxerto posicionado e evitar o estreitamento 
do lumen e a retragao cicatricial. 0 molde pode ser de diversos materials 
e formas, o tempo que este ficara no local depende principalmente da ex¬ 
tensao da cirurgia realizada, por exempio, quando realizamos a cricostomia 
nos quatro quadrantes, podemos deixa-lo por ate 6 meses. 


ATENgAO! 


Essas tecnicas sao utilizadas em estenoses subgloticas que podem ou 
nao se estender para regiao traqueal. E muito importante verificarmos 
se nao ha imobilidade das pregas vocals, pois os problemas gloticos 
deverao ser resoividos antes dos procedimentos. 
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Podemos realizar a laringofissura anterior e distragao da cartilagem 
posterior com coiocagao do enxerto costai com o pericondrio exposto 
para o liimen, fixamos o enxerto e podemos cobri-lo ou nao com mucosa, 
que pode ser retirada da regiao jugai. Depois, o paciente pode ficar em 
UTI sob sedagao durante alguns dias, dependendo da evolugao. Quando 
0 tubo e retirado, devemos realizar exame endoscopico para a retirada 
de processo cicatriciai agudo e prevenir a reestenose. Esse procedimento 
pode ser realizado com colocagao de enxerto tambem na regiao anterior, 
que deve ser mais espesso e com uma moldagem diferente. Quando as 
ELT sao completas, esses procedimentos podem ser reaiizados em urn ou 
dois estagios. 

A ressegao cricotraqueal (RCT) pode ser realizada quando ha cerca 
de 10 mm de tecido normal abaixo da glote, e nao ha quadro de imobilid- 
ade laringea. E indicada no caso de malformagao da cartilagem cricoide, 
estenoses subgloticas que podem se estender para a regiao traqueal. Em 
estenoses de cerca de 4 cm em criangas e ate 6 cm em adultos, variando 
com a experiencia da equipe. Nos casos de grande extensao, podemos re¬ 
alizar uma dissecgao romba na regiao anterior da traqueia, chegando ate a 
Carina; em casos extremos, e descrita a esternotomia para soltar ligamen- 
tostraqueopulmonares. Nao devemos soltar a parte posterior da traqueia, 
pois podemos comprometer a sua vascularizagao. Ainda podemos soltar a 
musculatura supra-hiodea para descer mais na laringe. Diversas tecnicas 
descrevem a retirada da porgao anterior, posterior e total da cartilagem 
cricoide, sempre com o cuidado para nao lesar o nervo laringeo recorrente. 
Apos esses procedimentos, realizamos as suturas posterior e anterior da 
traqueia. Geralmente, as criangas ficam em UTI em EOT por 7 a 15 dias. 
Pacientes adultos em alguns servigos ja saem sem intubagao. 


REVISAO 


• As causas da ELTO (Quadro 135.1) podem ser congenitas ou adqui- 
ridas, atualmente a causa de maior incidencia e a ELTO por lOT para 
a qual contribuem o tempo de intubagao traqueal, intubagao dificil 
ou traumatica, entre outros. 

■ 0 quadro cimico nas ELTO, quase sempre, tern a dispneia como prin¬ 
cipal queixa, mas tanto no adulto como na crianga, a historia pre- 
gressa e o instrumento mais importante para o diagnostico. 

■ A estenose subglotica congenita e a terceira causa mais comum de 
estridor, atras da laringomalacia e paralisia de pregas vocals. 

• No adulto, geralmente, constata-se historia de lOT prolongada, ou 
0 paciente com quadro de trauma em pescogo ou diagnostico de 
doenga inflamatoria ou infecciosa ja diagnosticada. E muito comum 
0 paciente ja chegar a emergencia traqueostomizado. A evolugao se 
da logo apos urn acidente (automobilistico) ou doenga grave (infarto 
ou AVC), em que o paciente necessitou ficar em UTI sob lOT. 


■ 0 melhor exame de imagem para o diagnostico das ELTO na popu- 
lagao pediatrica e a endoscopia; para os adultos, a TC em 3D e a 
mais indicada. Para a realizagao dos exames, e fundamental que 
0 paciente esteja estavel do ponto de vista respiratorio e cardiaco 
e com ambiente com todo o preparo caso haja qualquer tipo de 
intercorrencia. 

■ A apresentagao das ELTO e muito variada quanto a extensao, 
diametro e consistencia dos tecidos e os criterios para classifica- 
gao ainda nao sao padronizados. A classificagao mais usada e a de 
Myer-Cotton. 

■ 0 tratamento cirurgico pode ser endoscopico ou aberto, com di¬ 
versas tecnicas de abordagem e o objetivo terapeutico principal e 
restabelecer as fungdes da laringe e da traqueia: respiragao; deglu- 
tigao; e fonagao. 

■ Em qualquer tecnica escolhida, e necessario que o paciente tenha 
se submetido a avaliagdes quanto ao risco anestesico e tambem 
de outros especialistas como neurologista, pneumologista e gas- 
troclmico. 
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COLICA RENAL 


■ GUSTAVO FRESCHI 

■ NELSON GATTAS 


■ EPIDEMIOLOGIA 

A colica renal ou colica nefretica e urn quadro de grande importancia cli- 
nica em razao do impacto que traz para o paciente, uma vez que pode ser 
considerada uma das mais intensas e incapacitantes dores descritas. 0 
problema torna-se ainda mais relevante se considerarmos sua alta pre- 
valencia. Estima-se que nos departamentos de emergencia dos Estados 
Unidos mais de 2 miihdes de consuitas sejam reiacionadas a esse sintoma 
anuaimente.' 

Apesar de existirem muitas doengas capazes de causar coiica renai, a 
principal etiologia relacionada ao evento e a calculose urinaria. EstIma-se 
que cerca de 12% dos homens e 5% das mulheres apresentarao sintomas 
relaclonados a calculos renals durante a vlda^ e que, dos pacientes que 
apresentaram urn episodio de colica renal, cerca de 50% podem apresen- 
tar outro episodio nos proximos 10 anos.^ 

■ FISIOPATOLOGIA 

A colica de origem renal e causada principalmente por estiramento das 
terminagdes nervosas que ocorre quando ha distensao aguda da capsula 
e pelve renal apos obstrugao do trato urinario. 0 espasmo ureteral, na 
tentativa de veneer a obstrugao, tambem tern participagao no mecanis- 
mo da dor, uma vez que contragao prolongada das fibras musculares 
lisas provoca ativagao da cascata inflamatoria e isquemia muscular ge- 
rando dor.’ 

A obstrugao do sistema coletor apresenta urn padrao trifasico. Nas 
primeiras 1 a 2 boras, ocorre urn aumento na pressao do sistema coletor 
decorrente do aumento no fluxo sanguineo renal para compensar a di- 
minuigao da taxa de filtragao gerada pela obstrugao. Isso e mediado por 
prostaglandina E2 e oxido nitrico. Nas 3 a 4 boras seguintes, a pressao se 
mantem elevada e estavel, mas ocorre urn declinio gradual no fluxo san¬ 
guineo renal. Apos esta fase, comega a haver queda mais acentuada no 
fluxo sanguineo renal decorrente de vasoconstrigao da arteriola aferente 
e, consequentemente, queda na pressao de perfusao renal e na pressao 
do sistema coletor.^ 

■ QUADRO CUNICO 

A forma classica e de dor na regiao lombar junto ao angulo costovertebral 
lateralmente ao musculo sacroespinhoso. Apresenta irradiagao em diregao 
ao flanco, parede abdominal anterior e regiao inguinal, podendo ser referi- 
da no testlculo e grandes labios. 

Os principals diagnosticos cllnicos diferencias sao dores causadas por 
patologias intraperitoneais, que podem ser acompanhadas de irradiagao 
para escapulas, reflexo da irritagao diafragmatica, dores osteomusculares 
que geralmente tern relagao com atividade flsica ou postura e nao apre- 
sentam a caracterlstica de colica. 

A colica renal pode ser acompanhada de sintomas gastrintestinais 
como nauseas e vomitos decorrente do estimulo reflexo do plexo ganglio¬ 
nar cellaco. Quando o calculo esta localizado na jungao ureterovesical, os 


pacientes podem referir sintomas vesicais irritativos, como disuria, polaci- 
uriaedorhipogastrica. 


ATENgAO! 


A obstrugao do trato urinario pode tambem estar associada a infeegao 
concomitante, portanto, deve-se ficar atento para sinais como febre, 
taquicardia e queda do estado geral, que, quando presentes, podem 
sugerir o inlcio de urn quadro septico potencialmente grave. 


■ DIAGNOSTICO 

0 diagnostico cllnico e feito mediante historia e exame flsico do pacien¬ 
te. No entanto, o etiologico e topografico so sao possiveis com exames 
auxiliares. 

Para a avaliagao laboratorial, devem ser solicitados urina tipo I, uro- 
cultura, hemograma completo, creatinina, ureia, eletrolitos, proteina C- 
reativa e VMS. 


ATENgAO! 


A presenga de leucocituria e de nitrito na analise urinaria e indicati- 
va de infeegao, porem o diagnostico de certeza somente e feito pela 
urocultura. 

0 hemograma, creatinina, ureia, eletrolitos, proteina C-reativa e VMS 
tern 0 objetivo de avaliar urn possivel quadro septico em curso e de dete- 
rioragao da fungao renal.® 

No diagnostico por imagem, a radiografia simples de abdome tern urn 
custo baixo, mas vem sendo cada vez menos utilizada na pratica clinica, 
em pacientes, com colica renal por apresentar uma sensibilidade balxa 
(50%). No entanto, deve ser utilizada para avaliar a migragao de calculos 
ureterals, no segulmento dos pacientes previamente diagnosticados por 
outros metodos.® 

A US e 0 metodo de escolha para avaliagao inicial desses pacientes 
por ser relativamente de menor custo, mais rapida e segura. Tern papel 
muito importante em gestantes e criangas pelo fato de nao expor o pa¬ 
ciente a radiagao. No entanto, apresenta sensibilidade reduzida para cal¬ 
culos ureterais, especialmente em ureter medio. 


ATENgAO! 


A TC e 0 metodo padrao-ouro para o diagnostico etiologico e progra- 
magao do tratamento da colica renal. 

Tern sensibilidade maior que 94% e especificidade de 92 a 99%, mas 
as vantagens de poder identificar calculos com ate 2 mm de tamanho em 
qualquer localizagao do sistema urinario, medira dureza do calculo pelas 
unidades Hounsfleld (UH), identificar possiveis complicagdes da via excre- 
tora urinaria reiacionadas a essa obstrugao, alem de poder diagnosticar 
outras causas nao litiasica reiacionadas a dor do paciente.® 

A grande desvantagem da TC e a exposigao a radiagao a que os pa¬ 
cientes sao submetidos. Uma radiografia simples apresenta 0,5 a 1 mSv de 
radiagao, enquanto uma tomografia sem contraste apresenta 4,5 a 5 mSv. 
Esse problema vem sendo contornado pelo uso da TC com balxa dose de 
radiagao que apresenta sensibilidade variandode 96 a 100%em pacientes 
com IMC menor de 30, gerando radiagao de apenas 0,97 a 1,9 mSv.® 
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Outros exames de imagem, como urografia excretora e RM tem seu 
papel reduzido na avaliagao da colica renal. A primeira porque apresenta 
alta taxa de radiagao (ate 3,5 mSv) e menor acuracia do que a tomografia. 
A segunda tem uso restrito pelo fato de nao identificar calculos, ter alto 
custo e pouca disponibilldade na maiorla dos locals, apesarde seu papel 
Importante em gestantes e criangas. 

■ TRATAMENTO 

0 manejo do paclente com colica renal deve visar Iniclalmente o contro- 
le medicamentoso da dor e da Infecgao urinaria quando presente, (ver 
Figuras 136.1) 


ATENgAO! 


A abordagem do tratamento do calculo deve ser feita eletivamente, a 
menos que esteja em curso quadro septico. Nesses casos a desobstru- 
gao imediata dotrato urinario e imperativa.‘ 


Como na maiorla dos casos o paciente chega ao pronto-socorro com 
intensa dor, vomitos e sintomas vagais, a primeira atitude, deve ser a de 
obter urn acesso venoso e administragao de medicagoes para aliviar os 
sintomas. As medicagoes mais utilizadas na urgencia sao os antiespasmo- 
dicos, analgesicos e anti-hemeticos, que devem ser ministrados endove- 
nosamente. Em nosso meio, os medicamentos mais utilizados sao a hios- 
cina ou butilbrometo de escopolamina, isolados ou em associagao com a 
dipirona. 0 segundo se trata de antiespasmodico que atua diminuindo as 
contragoes ureterais e, assim, diminuindo os picos pressoricos no sistema 
coletor. A dose utilizada e de 20 mg de escopolamina associada a 2,5 g de 
dipirona em aplicagao EV a cada 6 boras.® 


A reposigao de volume deve ser realizada apenas com intuito de tratar 
a desidratagao decorrente do quadro, visto que a hiper-hidratagao aumen- 
ta a filtragao glomerular e produgao de urina, aumentando a pressao no 
sistema coletor e piorando o quadro algico.^ 

Os AINH representam boa opgao para o controle da dor. Atuam inibin- 
do a produgao de prostaglandinas, o que desencadeia efeito dupio para 
analgesia na colica renal, visto que, alem de inibir o estimulo doloroso e 
edema locai diretamente relacionados com as prostaglandinas, tambem 
causam vasoconstrigao da arteriola aferente, diminuindo a filtragao renal 
e, por consequencia, a pressao dentro do sistema coletor.® 

Os anti-inflamatorios mais utilizados no nosso meio sao o diclofena- 
co, na dose de 75 mg a cada12 boras IM; e o cetoprofeno, 100 mg a cada 
12 boras EV. Estudos randomizados mostraram que essa classe de medi- 
camento apresenta melbor resultado para controle da dor em comparagao 
com opioides e antiespasmodicos. 


ATENgAO! 


Apesar dos beneficios, o uso de anti-inflamatorios exige cautela, so- 
bretudo em pacientes com potencial comprometimento da fungao re¬ 
nal, pois esta pode seragravada pela vasoconstrigao da arteriola afe¬ 
rente. Tambem e importante evitar AINH nao seletivos em pacientes 
com risco para sangramento, especialmente gastrintestinais.® 

Os opioides tambem tem seu papei no controle da dor, atuando no 
SNC e com variados graus de potencia. 0 tramadol tem potencia interme- 
diaria e e usado na dose de 100 mg, quatro vezes/dia EV. Frequentemente 
causa nauseas e vomitos e pode precisar de associagao com antiemetico. 
Quando existe a necessidade de maior potencia, as opgoes sao morfina 
ou oxicodona, mas sempre considerando o risco de causar dependencia 
quimica, especialmente em pacientes com calculos recorrentes.^ 



FIGURA 136.1 ■ Fluxograma de conduta para pacientes com colica renal. 
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Lima vez controlada a dor, deve-se fazer o diagnostico da possivel 
associagao com infecgao do trato urinario. Quando diagnosticada, deve 
ser iniciado antibiotico de ampio espectro segundo protocolos de cada 
instituigao baseados no perfil bacteriano local. Como dito anterlormente, 
a desobstrugao felta em carater de urgencia deve ser realizada na even- 
tualldade de urn possivel quadro septico sendo Instalado, pols este tern 
uma evolugao rapida e, as vezes, fatal.^ 

As duas opgoes mals utillzadas para desobstrugao do trato urinario 
sao a colocagao endoscopica de cateter ureteral e a drenagem percutanea 
por nefrostomla. Nao existe comprovagao na llteratura da superlorldade 
de uma sobre a outra, mas se sabe que a nefrostomla tern a vantagem de 
apresentar uma via de malor calibre para drenagem de conteudo purulen- 
to espesso, nao necessita de manipulagao do ureter que poderia causar 
lesbes graves em virtude de Inflamagao local, alem de poder ser realizada 
sem uso de radlagao (vantagem para gestantes); no entanto, e mals In- 
vasiva e apresenta malor risco de sangramento. 0 Implante de cateter 
ureteral (dupio jota) e menos invasivo, tern menor risco de sangramento, 
mas apresenta calibre menor e, portanto, pode resultar em uma drenagem 
menos eficlente.'’ 

0 tratamento definitive do calculo urinario a ser felto eletivamente 
pode ser realizado por tres modalidades, a saber, expectante, medlcamen- 
toso ou cirurgico. 

Calculos menores de 5 mm tern chance de ellmlnagao espontanea em 
cerca de 68% dos casos, enquanto calculos de 5 a 10 mm tern chance de 
47%.^ 0 tempo para expelir o calculo varla de 4 a 6 semanas. Esses nu- 
meros apresentam variagbes a depender do estudo realizado, mas a pos- 
slbllldade de ellmlnagao espontanea faz da observagao uma opgao tera- 
peutlca, principalmente para calculos de ureter distal menores de 6 mm.'’ 

0 tratamento expectante pode estar associado a introdugao de medi- 
cagbes que facilitam a migragao do calculo pelo ureter e diminuem a dor 
durante esse processo. 0 medicamento mals usado e a tansulosina (0,4 
mg uma vez/dia, VO), urn bloqueador alfa-adrenergico, que age fazendo 
relaxamento da musculatura lisa da parede ureteral e, assim, facilita a pas- 
sagem do calculo. 0 paciente deve ser monitorado de perto para confirmar 
a ellmlnagao do calculo e diagnosticar precocemente possiveis complica- 
gbes como infeegao urinaria ou piora da fungao renal.'’ 


Outra opgao de medicamento e o uso de bloqueadores do canal de 
calcio, como a nifedipina (30 mg, uma vez/dia, VO), no entanto, apresenta 
menor eficacia. 0 uso de corticosteroides associado a essas medicagbes 
nao se mostrou eficaz e nao deve ser usado de rotina. Recentemente foi 
publicado urn estudo que concluiu que o uso de tansulosina ou nifedipina 
nao e efetivo em diminuir o risco de necessidade de tratamento cirurgico 
apos 4 semanas de tratamento. Apesar de ser urn estudo multicentrico 
e randomizado, despertou algumas criticas como a ausencia de controle 
por exame de imagem pbs-tratamento, o que mostra que ainda sao ne- 
cessarios mals estudos visando melhorar o tratamento dos pacientes com 
colica renal.* 

Se durante o acompanhamento com terapia expulsiva medicamen¬ 
tosa, evoluir com infeegao urinaria ou piora da fungao renal, o paciente 
devera ter o tratamento conservador interrompido e ser encaminhado 
para desobstrugao urgente do trato urinario, conforme explicado anterior- 
mente. Quando nao existir nenhuma dessas condigbes, mas o paciente 
apresentar dor intratavel ou refrataria, falha na ellmlnagao do calculo com 
as medidas conservadoras ou ainda se for desejo do paciente ter uma re- 
solugao mais imediata do problema, o tratamento definitivo do calculo 
devera ser realizado.* 

A LECO e uma das opgbes. Trata-se de urn procedimento ambulatorial 
em que o calculo e focado por fluoroscopia ou US e o aparelho envia on- 
das acusticas que provocam forgas de cisalhamento e bolhas de cavitagao 
em torno da pedra, levando a sua fragmentagao. Pode ser realizado sob 
sedagao, mas o uso de anestesia geral melhora os resultados visto que 
possibilita melhor precisao do aparelho.* 

A segunda opgao em escala de invasao e a ULT, na qual o paciente e 
abordado por via endoscopica com ureterosebpio semirrigido ou flexivel 
e 0 calculo e fragmentado com litotridor, sendo ballstico ou laseros mais 
usados. No caso de uso de laser, pode-se optar por realizar pulverizagao 
completa dos calculos ou reduzi-los a fragmentos que sao retirados com 
pingas ou sondas extratoras. Apos o procedimento, pode ser necessaria a 
colocagao de cateter ureteral, principalmente quando o ureter se apresen¬ 
ta com intensa inflamagao no local da obstrugao ou ainda quando ha lesao 
da parede ureteral.* 

A LECO e menos invasiva e tern menor risco de complicagbes, mas 
apresenta malor chance de necessitar de urn segundo procedimento para 



FIGURA 136.2 ■ Fluxograma de conduta para pacientes com calculo ureteral sem pielonefrite. 
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eliminagao completa do calculo, principalmente para os maiores que 1 
cm. A ULT tern maior chance de resolver o problema com urn unico pro- 
cedimento, mas tern o inconveniente de ser urn procedimento invasivo 
com maior risco de complicagdes, como lesao de parede ureteral e infegao 
urinaria. Lesdes graves como avulsao ou estenose de ureter sao raras, aco- 
metendo menos de 1% dos casos.‘ 

Para calculos de ureter proximal a LECO apresenta uma taxa de suces- 
so de ate 93% em calculos de ate 1 cm e 68% em calculos maiores que 1 
cm. A ULT apresenta taxa global de sucesso de 81%.® Para calculos de ure¬ 
ter distal a LECO apresenta taxa de sucesso de 86% em calculos menores 
que 1 cm e 74% nos maiores, enquanto a ULT apresenta sucesso de 97 e 
93% em calculos menores e maiores que 1 cm, respectivamente.® 

Com base nesses dados, calculos de ureter proximal menores que 1 
cm tern como V opgao de tratamento pela LECO, seguida de ULT. Calculos 
maiores que 1 cm podem sertratados por ULT ou LECO. Os calculos de 
ureter distal menores que 1 cm podem ser tratados tanto por LECO como 
por ULT, mas para aqueles maiores que 1 cm, a ULT deve ser a opgao de 
escolha porapresentarresultados muito superiores. 

Com 0 uso de LECO e ULT, pode-se resolver a maioria dos casos, mas 
existem algumas situagoes em que e necessario o emprego de outros me- 
todos. Para pacientes com calculos de ureter proximal muito grandes e 
impactados, quando ha associagao com calculos renais ou ainda quando 
existe impossibilidade de acesso retrograde endoscopico, como nas deri- 
vagbes urinarias, a ureteroscopia anterdgrada percutanea ou a remogao 
cirurgica videolaparoscopica podem ser utilizadas. Avia aberta pode ser 
necessaria na falha de outros metodos ou quando e necessaria corregao 
de outros problemas concomitantes, no entanto, nos dias de hoje a la- 
paroscopia consegue substituir a via aberta na maioria das situagdes e 
proporciona menor morbidade.^ 


REVISAO 


■ Apesar de existirem muitas doengas capazes de causar colica renal, 
a principal etiologia relacionada ao evento e a calculose urinaria. 

■ A colica renal e causada principalmente por estiramento das termi- 
nagdes nervosas resultante de distensao aguda da capsula e pelve 
renal apds obstrugao do trato urinario. 0 espasmo ureteral, na tenta- 
tiva de veneer a obstrugao, tambem participa do mecanismo da dor. 

■ A forma classica e de dor na regiao lombar junto ao angulo costo¬ 
vertebral lateralmente ao musculo sacroespinhoso, com irradiagao 
em diregao ao flanco, parede abdominal anterior e regiao inguinal, 
podendo ser referida no testiculo e grandes labios. Podem estar pre- 
sentes sintomas gastrintestinais. 

■ 0 diagnostico cllnico e feito mediante historia e exame fisico do pa- 
ciente; para o etioldgico e topografico so sao possiveis com exames 
auxiliares. Entre os exames laboratoriais, a urocultura e o que con- 
firmaro diagnostico. 

■ A TC e 0 metodo padrao-ouro para o diagnostico etioldgico e progra- 
magao do tratamento da colica renal; apresenta como desvantagem 
a radiagao a que os pacientes sao expostos. Esse problema tern sido 
contornado pelo uso da tomografia com baixa dose de radiagao. 

■ 0 manejo da colica renal deve visar inicialmente o controle medica- 
mentoso da dor e da infeegao urinaria quando presente. A aborda- 
gem do tratamento do calculo deve ser feita eletivamente, a menos 
que esteja em curso quadro septico. Nesses casos a desobstrugao 
imediata do trato urinario e imperativa, pois este tern uma evolugao 
rapida e, as vezes, fatal. 

■ As tecnicas mais utilizadas para desobstrugao do trato urinario sao 
a colocagao endoscopica de cateter ureteral e a drenagem percuta¬ 
nea pornefrostomia. 


■ A conduta expetante pode se associar a medicagdes como a tan- 
sulosina; o tratamento expulsivo pode ser feito por LECO ou ULT. 
Em pacientes com calculos de ureter proximal muito grandes e im¬ 
pactados, calculos renais ou ainda quando e impossivel o acesso 
retrograde endoscopico, a ureteroscopia anterdgrada percutanea 
ou a remogao cirurgica videolaparoscopica podem ser utilizadas. A 
via aberta raramente e empregada. 
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ESCROTO AGUDO 


■ JULIO JOSE GEAAINIANI 


Escroto agudo em adultos e diagnostico sindrdmico da dor testicular agu¬ 
da. Ele deve ser encarado como uma emergencia, pols o tempo e urn fator 
crucial para evltar a perda do testiculo,' em casos de torgao testicular - o 
principal diagnostico diferencial (ver Quadro 137.1). 

■ DIAGNOSTICO 

A propedeutica no escroto agudo deve ser conduzida para a tomada de 
decisao de se realizar cirurgla - ou nao - de maneira mals breve possi- 
vel. A avaliagao Iniclal deve ser feita mediante a histdria e o exame fisi¬ 
co. Caso a histdria e o exame fisico sejam altamente sugestivas de torgao 
testicular (dor aguda, ausencia de exposigao sexual, testiculo elevado e 
horizontallzado), a abordagem cirurgica sem exames de Imagem deve ser 
considerada.^'^ 

Exame de Imagem deve ser realizado sempre que disponivel e em 
tempo habll. 0 exame de escolha e a US de testiculos com Doppler.^’^ 
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E fundamental o uso do Doppler para Identificar a presenga de fluxo ar¬ 
terial e excluir o diagnostico de Isquemla testicular. Nos casos de trauma, 
a US procura Identificar pontos de rotura na tunica albuginea. A US de 
reglao inguinal pode ser realizada como complementagao em casos com 
fluxo preservado e exame fisico nao conclusivo para hernia inguinal (pa- 
cientes obesos, nao colaborativos - hernia oculta).' 

Exames de laboratorlo devem ser realizados para ajudar no diag¬ 
nostico de infecgao. Devem ser sollcitados hemograma complete, provas 
Inflamatorlas (VMS e proteina C-reatIva) e exame de urina I e urocultura 
- principalmente em adultos com suspeita de orquiepididimite secundaria 
a Infecgao do trato urinario.^ Nos casos em que haja suspeita de tumor 
testicular (massa testicular ou nodulos na US), marcadores tumorais devem 
ser coletados - alfafetoprotema, beta-hCG e desidrogenase latica. 

Em servigos que nao dispoem de US, ou se o exame nao e conclusivo, 
a abordagem cirurgica e mandatoria,'' tanto para o diagnostico (diagnos¬ 
tico intraoperatorio) como para o tratamento. Uma escrototomia explora- 
dora "branca" (diagnostico intraoperatorio de orquite, ou negative para 
torgao) e aceitavel, pels o beneficio de se diagnosticar e tratar em tempo 
habil uma isquemla testicular supera o risco cirurgico da exploragao (baixa 
comorbidade e baixo mdice de complicagoes). 


QUADRO 137.1 ■ Diagnosticos diferenciais de escroto agudo 

Isquemla 

Torgao testicular (intravaginal - adultos; extravaginal - 
intrautero ou neonatal) 

Torgao de apendices testiculares 

Isquemia testicular secundaria a outros fatores (lesao 
cordao, trombose) 

Trauma 

Rotura testicular 

Hematoma testicular 

Contusao testicular 

Hematocele 

Infeegao 

Epididimite aguda 

Orquite 

Orquiepididimite 

Abcesso (intratesticular, intravaginal, escrotal) 

Gangrena de Fournier 

Inflamagao 

Purpura de Henoch-Schdniein - vasculite da parede escrotal 
Necrose gordura parede escrotal 

Hernia 

Hernia inguinal encarcerada/estrangulada, com ou sem 
comprometimento testicular 

Agudizagao 
de doengas 
cronicas 

Espermatocele (rotura ou hemorragia) 

Hidrocele (hemorragia ou infeegao) 

Tumor testicular (hemorragia, rotura, infarto ou infeegao) 
Varicocele 


TORCAO TESTICULAR/APENDICES TESTICULARES 

0 testiculo encontra-se dentro da tunica vaginal, que Ihe confere certa mo- 
bilidade, mas ele e fixo na parede posterior, que impede a rotagao em seu 
proprio eixo. Em alguns individuos, a fixagao do testiculo dentro da tunica 
vaginal e menor (redundancia da vaginal), proporcionando uma maior mo- 
bilidade.® Essa variagao, conhecida como "badalo de sino" ocorre em 12% 
da populagao (Figura 137.1), facilitando a torgao intravaginal. 

Durante a torsao, ha interrupgao do fluxo venose, acompanhado de 
edema testicular e, consequentemente, interrupgao do fluxo arterial e in- 
farto testicular.® 0 paciente apresenta uma dor aguda, acompanhada de 



FIGURA 137.1 ■ Variagao na fixagao testicular e redundancia na 
tunica vaginal, conhecida como "badalo de sino". 

Fonte: Sharp e colaboradores.® 


sintomas vagais, como nauseas e vomitos. No exame fisico, alem da dor e 
do edema, nota-se uma elevagao e uma horizontalizagao do eixo do tes¬ 
ticulo acometido em virtude da torgao do cordao. Em casos de torgao ha 
mais de 24 boras, ha urn intense edema e enduramento de todo o testicu¬ 
lo, nao se diferenciando o epididimo ou o limite do cordao, confundindo- 
-se com orquiepididimite. 

Como descrito anteriormente, a US e dispensavel em casos de alta 
suspeita de torgao.®'® Postergar a exploragao cirurgica na espera de uma 
US pode diminuir a chance de salvar o testiculo.® 

0 tratamento definitive consiste na exploragao cirurgica, com tentati¬ 
ve de reestabelecer o fluxo arterial e salvar o testiculo isquemico, alem de 
realizara orquidopexia contralateral.'” 


ATENgAO! 


A taxa de salvamento do testiculo e de 90 a 100% quando a aborda¬ 
gem cirurgica e realizada antes de 6 boras do inicio da dor. Apos 12 
boras, apenas 20 a 50% de viabilidade testicular e encontrada apos 
destorcer e, apos 24 boras, nenhum testiculo em torgao e viavel.'" 

Atentativa de reduzir manualmente a torgao e valida apenas em casos 
que estao aguardando a cirurgia e nunca deve retardar ou substituir a explo- 
ragao cirurgica. Os testiculos sao destorcidos de medial para lateral, como 
se estivesse "abrindo urn livro", e preferencialmente acompanhado de US.'” 

Os pacientes devem ter consentimento da chance de perda do tes¬ 
ticulo durante a cirurgia. Caso o testiculo esteja necrotico ou inviavel, 
orquiectomia e mandatoria. A chance de perda do testiculo varia com a 
idade e o tempo de apresentagao, mas e certa em 100% dos casos nao 
diagnosticados (Figura 137.2), fazendo da torgao testicular urn diagnostico 
a ser investigado e descartado em todos casos de escroto agudo que serao 
tratados conservadoramente. 

Os apendices testiculares sao remanescentes dos ductos de Wolff ou 
Muller. Na torgao de apendice, a apresentagao e semelhante a torgao tes¬ 
ticular, contudo 0 testiculo nao esta elevado e o eixo e normal. Urn achado 
no exame fisico e o "sinal do ponto azul" em que o apendice necrotico 
pode ser visualizado atraves da pele escrotal.'® Se a apresentagao e mais 
tardia, o edema e mais importante, podendo-se confundir com torgao ou 
orquiepididimite. Nesses casos, a US mostra urn fluxo testicular normal. 0 
curso e autolimitado, nao necessitando de abordagem cirurgica, exceto 
em casos com complicagbes, como edema importante, infeegao associada 
ou na duvida diagnostica. 

TRAUMA (PENETRANTE E FECHADO) 

Apos trauma testicular, a propedeutica deve ser direcionada para avaliar 
a rotura da tunica albuginea. Essa rotura pode se dar tanto em ferimentos 
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FIGURA 137.2 ■ Torgao testicular com mais de 24 horas. 

Note intensa cianose do tecido testicular e epididimos de aspecto 
necrotico. 


penetrantes, quanto em trauma fechado. De uma maneira sistematica, fe- 
rimentos penetrantes devem ser explorados cirurgicamente em razao da 
alta probabilidade de acometimento do testiculo.”'^ 

Ja nos traumas fechados, a incidencia do comprometimento da al¬ 
buginea varia na literatura e depende de fatores como o mecanismo do 
trauma, energia desprendida e a mobilidade testicular. No exame fisico 
pode-se identificar eritema e edema testicular, equimose escrotal, endu- 
ramento (a colegao de sangue na cavidade vaginal e chamada hemato¬ 
cele). A palpagao de urn testiculo movel e de paredes lisas sugere baixa 
probabilidade de rotura da tunica albuginea, contudo, a US e mandatoria 
para o diagnostico. Os achados ultrassonograficos incluem rotura, hema¬ 
toma intratesticular, contusao testicular, ou hematocele. Caso nao haja 
evidencias de rotura da tunica albuginea, o tratamento de escolha e o 
conservador, com repouso, analgesia (AINH e analgesicos) e compressas 
com gelo. Em grandes hematoceles com dor refrataria, ha beneficio em 
realizar drenagem cirurgica. 

0 tratamento cirurgico (tanto no trauma penetrante como no trau¬ 
ma fechado) consiste em uma escrototomia exploradora, na qual se deve 
realizar a inspegao do testiculo, desbridamento do tecido desvitalizado, 
fechamento da albuginea, lavagem exaustiva com soro aquecido e dre¬ 
nagem com dreno laminar.'' '^ Em casos com grande quantidade de tecido 
desvitalizado - com necrose - ou laceragao muito importante (explosao 
testicular), esta indicada a orquiectomia (Figura 137.3). 

INFECgOES 

Infecgbes no testiculo ou epididimos sao causadas por bacterias oriundas 
do trato geniturinario. Nos pacientes jovens e com contato sexual despro- 
tegido, os principals agentes causadores sao clamidia ou gonococo. Ja em 
pacientes idosos, com obstrugao do trato urinario (hiperplasia prostatica 
benigna (HPB) - ou estenose de uretra), e mais frequente infecgao por 
gram-negativos entericos. Ha outras causas nao infecciosas de orquiepidi- 
dimite, como refluxo de urina pelos ductos ejaculatorios ou extravasamen- 
to de esperma efluidos apos vasectomia. Infecgbes virais podem acometer 
0 testiculo, geralmente como urn fenbmeno pos infeccioso, causando uma 
reagao inflamatbria local.’ 



FIGURA 137.3 ■ Explosao testicular apos trauma de motocicleta. 
Note rotura total da tunica albuginea com laceragao intensa do 
parenquima testicular. Epididimos permaneceram intactos. 


0 inicio dos sintomas e mais tardio nos casos de infecgao (comparado 
com 0 inicio abrupto em uma torgao), e e importante avaliar na historia ati- 
vidade sexual desprotegida pregressa ou sintomas de HPB ou infecgbes do 
trato urinario. 0 exame fisico pode evidenciar edema e eritema no escroto 
e 0 sinal de Prehn presente (melhora da dor com a elevagao do testiculo). 
A US e exame de escolha para diferenciar orquiepididimites de torgbes. 
Contudo, em casos mais avangados de infecgao, o testiculo pode ter urn 
sofrimento vascular semelhante ao da torgao e, nesses pacientes, o diag- 
nbstico de certeza sera no intraoperatbrio. Como citado anteriormente, 
exames laboratoriais sao importantes no diagnostico e na condugao do 
caso. 

A importancia de se diagnosticar uma orquiepididimite corretamente 
deve-se ao fato de seu tratamento ser essencialmente cllnico. 0 tratamen¬ 
to geral consiste em analgesia e AINH, cuidados locals com compressas 
geladas, elevagao testicular (por meio de urn suspensbrio escrotal) e re¬ 
pouso. 0 tratamento especifico depende do agente etiologico, com anti- 
bibtico terapia especifica para clamidia e gonococo - casos com exposigao 
sexual (ceftriaxone, 250 mg IM, dose unica; e doxiciclina, 100 mg VO, a 
cada 12 horas por 10 dias) ou para gram-negativos intestinais (ciprofloxa- 
cino, 500 mg VO, a cada 12 horas por 10 dias). Nos casos de inflamagao 
pos-infecgbes virais ou reagbes medicamentosas, nao e necessaria a an- 
tibioticoterapia. 

Em casos complicados com formagao de abscesso ou infecgbes avan- 
gadas com comprometimento vascular, a exploragao cirurgica e necessaria 
para drenagem do abscesso ou realizagao de orquiectomia. Em casos de 
fasceite necrotsante (gangrena de Fournier), o tratamento deve ser agres- 
sivo, com cirurgia precoce - lavagem cirurgica, desbridamento de todo te¬ 
cido desvitalizado e drenagem -, antibioticoterapia de largo espectro (que 
cubra aerobios e anaerbbios), trocas de curatives constantes (ou curative a 
vacuo, caso disponivel) e suporte intensive. 

INFLAMACAO 

Edema escrotal acompanhado de eritema e espessamento da pele, na 
ausencia de infecgao, podem ocorrer em algumas condigbes, como hipo- 
albuminemia, insuficiencia cardiaca, linfedema e vasculites autoimunes. 












URGENCIAS E EMERGENCIAS 


741 


como a purpura de Henoch-Schdniein. 0 diagnostico e clinico, devendo-se 
diferenciar de outras causas de escroto agudo. 0 tratamento e inespecifi- 
co, devendo-se controlar as doengas de base. 

HERNIA INGUINAL 

Pode se apresentar como dor testicular e, inclusive, em servigos de emer- 
gencia como escroto agudo. Nesses casos, e possivel observar urn edema 
escrotal com abaulamento do canal inguinal. Contudo, algumas hernias 
nao sao palpaveis (hernias ocultas). Em virtude da obesidade ou da nao 
colaboragao do paciente, o exame fisico algumas vezes mostra-se ineficaz 
para o diagnostico. Excluindo-se as causas testiculares para a dor (com US 
Doppler de testiculos), uma complementagao com US® de regiao inguinal 
revela o diagnostico de hernia inguinal em ate 47%, sendo a RM o exame 
com maior sensibilidade para o diagnostico (91%),'® devendo ser realizada 
em carater eletivo. 


ATENgAO! 


Hernias inguinais encarceradas tern o diagnostico mais exacerbado e o 
tratamento cirurgico de emergencia e mandatorio. 

AGUDIZACAO DE DOENCAS CRONICAS 

Algumas doengas cronicas no testiculo podem se manifestar com uma 
agudizagao. Pacientes com tumor de testiculo podem permanecer assin- 
tomaticos e so notam o diagnostico quando a massa deforma a parede 
escrotal. Contudo, alguns pacientes tern diagnostico mais precoce quando 
0 tumor cresce e provoca infarto, hemorragia ou necrose, causando dor e 
edema testicular, levando-os a procurer assistencia. 0 exame fisico revela 
uma massa endurada no testiculo, que e confirmada na US como nodu- 
lo solido com vascularizagao interna (Figure 137.4). Marcadores tumorais 
especificos devem ser coletados e o tratamento cirurgico esta indicado 
atraves da orquiectomia por via inguinal, para controle vascular do cordao 
e sem violagao da tunica vaginal - evitando-se, assim, a disseminagao de 
celulas tumorais. 

A espermatocele e uma dilatagao cistica de urn ducto seminifero, e a 
hidrocele e o acumulo de liquido no espago da tunica vaginal. Ambas po¬ 
dem apresentar hemorragia (pos-trauma) ou infecgao. Varicocele e a dila¬ 
tagao das veias do plexo pampiniforme, podendo estar presente ha longa 
data, mas se tornar sintomatica agudamente. A historia clinica e o exame 
fisico levam ao diagnostico, e a US com Doppler confirma essas patologias 
com facilidade. Raramente e necessario tratamento cirurgico de urgencia. 


REVISAO 


■ 0 escroto agudo e uma urgencia urologica, com potencial tratamen¬ 
to cirurgico. 0 principal diagnostico diferencial e a torgao testicular, 
que deve ser abordada o mais precocemente possivel. 

■ A US e fundamental para o diagnostico, mas nao deve postergar a 
abordagem cirurgica. 

■ E fundamental o uso do Doppler para identificar a presenga de fluxo 
arterial e excluir o diagnostico de isquemia testicular. 

■ Em servigos que nao dispdem de US, ou se o exame nao e conclusi- 
vo, a abordagem cirurgica e mandatoria, tanto para o diagnostico 
(intraoperatorio) como para o tratamento. 

■ A cirurgia visa salvar o testiculo, mas sempre deve ser considerada 
a chance de orquiectomia. 

■ Ao indicar tratamento conservador, lesdes isquemicas devem ser 
descartadas. 
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HEMATURIA 


■ JORGE LUIS WILSON JUNIOR 


Conceitua-se hematuria como a presenga de sangue na urina, sendo urn 
achado comum a varias patologias uroldgicas. A hematuria macroscopica 
ocorre quando o sangramento e visivel a olho nu, sendo que apenas 1 ml 
de sangue por litro de urina ja e suficiente para torna-la avermelhada. A 
hematuria microscopica e definida como a presenga de mais de tres hema- 
cias por campo de aumento (400 vezes) em amostra de urina adequada- 
mente colhida e centrifugada (em geral, trata-se de achado incidental em 
exame de sedimento urinario em paciente assintomatico). 


ATENgAO! 


Quando a hematuria macroscopica manifesta-se com intensidade im- 
portante, havendo queda de hematocrito ou necessidade de transfu- 
sao sangumea, refrataria a medidas conservadoras, trata-se da hema¬ 
turia incoercivel. 

Aproximadamente 5 a 20% dos casos de hematuria microscopica 
apresentam doenga urologica importante e, destes, cerca de 13% sao por- 
tadores de neoplasia urogenital, a maioria atribuida a bexiga e prostata. 
Ja nos casos de hematuria macroscopica, a probabilidade de neoplasia 
urogenital aumenta para cerca de 22%, sendo considerados de alto risco 
pacientes com mais de 40 anos de idade, devendo-se proceder a uma ava- 
liagao por imagem e endoscopica completa. 

■ CARACTERIZACAO DA HEMATURIA 

A hematuria pode ser diferenciada de acordo com alguns criterios, poden- 
do auxiliar em sua caracterizagao: 

• microscopica ou macroscopica: 

• glomerular ou extraglomerular: 


■ assintomatica ou sintomatica (com outros sinais e sintomas): 

■ verdadeira ou falsa (ficticia): 

• inicial, terminal ou total: 

■ continua ou intermitente: 

• presenga ou nao de coagulos: 

• de acordo com a falxa etaria. 

■ ETIOLOGIA 

A hematuria consiste em sintoma comum a varias doengas, algumas delas 
de importancia clinica significativa e letais. As causas variam com a idade, 
sendo que a mais comum em todas as faixas etarias sao as infecgoes e 
inflamagao da prostata ou bexiga, litiase urinaria e, nos pacientes idosos, 
as malignidades ou hiperplasia prostatica benigna. 0 Quadro 138.1 mos- 
tra as principais causas de hematuria, dividas em glomerulares (avaliagao 
nefrologica) e extraglomerulares (avaliagao urologica). 

Hematuria ficticia ocorre quando o sangue e adicionado a urina apos 
a micgao, geralmente em pacientes com algum transtorno psiquiatrico. 
Outra condigao que Simula hematuria e a pigmenturia, ocasionada por 
alimentos como derivados de caroteno, suplementos de vitamina B, be- 
terraba, amora, ruibarbo, ou medicamentos como laxativos, fenolftaleina, 
clorpromazina, propofol, piridium, rifampicina, porfirinas, globinas e enve- 
nenamentos por chumbo e mercurio. 


QUADRO 138.1 ■ Etiologia das hematurias: causas glomerulares 
e extraglomerulares 


CAUSAS GLOMERULARES CAUSAS EXTRAGLOMERULARES 


Nefropatia por IgA (Berger) Infecgao do trato urinario (cistite, 

plelonefrite, prostatite, tuberculose, 
leptospirose, CMV e mononucleose) 

Glomerulonefrites Litiase 

Vasculites (poliarterite nodosa, Neoplasias (bexiga, prostata, rim, 
granulomatose de Wegener) via excretora) 

Sindrome hemolitico-uremica Cistite hemorragica 

Doenga genetica de membrana Hiperplasia prostatica benigna 

basal 

Sindrome de Alport Causas vasculares (malformagao 

arteriovenosa, infarto e trombose 
de vela renal, embolia arteria renal) 

Exercicio fisico Trauma urogenital 

Anomalia estrutural (doenga renal 
policistica e rim esponjomedular) 

Hipertensao maligna 

Coagulopatias e anemia falciforme 

Endometriosee fistula 
vesicouterina 

Anomalias congenitas 

Radiagao 

Hipercalciuria e hiperuricosuria 
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Nos casos de hematuria grave e incoercivel, em relagao a quantidade 
de perda, as principals etioiogias sao a cistite actinica secundaria a ra- 
dioterapia externa ou intersticiai (9% desenvolvem cistite hemorragica), 
tumores vesicais e adenoma prostatico. 0 hemangioma renai cavernoso 
representa outra causa nem sempre facii de diagnosticar, pois os metodos 
de imagem nao tern boa sensibiiidade em sua detecgao. Outras etioiogias 
possiveis sao agentes quimioterapicos como a ciciofosfamida e tiotepa, 
agentes quimicos como o busuifam, tiotepa, eter, inseticidas, violeta gen- 
ciana e aniiina, cistite virai. 


ATEN^AO! 


A bematuria induzida por anticoaguiantes pode ocorrer em ate 5 a 
10% dos casos, porem nao e esperada na faixa terapeutica. Esses ca¬ 
sos merecem atengao especial, pois em ate 25% das vezes ha tumores 
associados. 

■ AVALIACAO CUNICA 
ANAMNESE 

A historia clinica do paciente com hematuria permite elucidar sua etiologia 
e topografia na imensa maioria dos casos. 

Hematuria microscopica e intermitente e condigao comum, geralmen- 
te de causa benigna, principalmente em jovens. As possiveis causas sao 
exercicio fisico, atividade sexual, trauma, infecgao, menstruagao. Quando 
ba presenga de fatores de risco como idade acima de 35 anos, tabagismo, 
bistorico de doengas urologicas, exposigao ocupacional a corantes, bisto- 
rico de bematuria macroscopica, sintomas vesicais, abuso de analgesicos, 
irradiagao, uso de ciciofosfamida e bistorico de infecgao, imp6e-se a ne- 
cessidade de avaliagao urologica completa. 


ATENgAO! 


0 momenta da bematuria e informagao valiosa, permitindo caracterizar a 
topografia provavel do sangramento. Hematuria inicial sugere patologia 
uretral; bematuria terminal sugere patologia da prostata ou colo vesical; 
ja hematuria total ocorre em patologias do trato urinario alto ou bexiga. 

Hematuria macroscopica com presenga de coagulos sugere sangra¬ 
mento de trato urinario inferior, principalmente bexiga ou prostata, quase 
sempre devido a sangramento de causa extraglomerular. 

A presenga de sintomas como disuria e polaciuria direcionam para 
bipdtese de infecgao do trato urinario, como nas cistites e prostatites, 
porem tambem podem estar presentes nas neoplasias de bexiga, como 
no carcinoma in situ. A presenga de dor lombar de inicio subito, de forte 
intensidade, seguida de bematuria sugere obstrugao ureteral por calculo 
ou coagulo. 

Hematuria ciclica em mulberes no periodo perimenstrual deve levan- 
tar a suspeita de endometriose do trato urinario, sendo importante afastar 
bipdtese de contaminagao da amostra durante coleta nesta fase. 

AVALIACAO LABORATORIAL 

A avaliagao laboratorial inicial deve incluir exame de urina tipo I com pes- 
quisa de dismorfismo eritrocitario, urocultura, bemograma, coagulogra- 
ma, creatinina, ureia e citologia urinaria. 

0 exame de urina tipo I com pesquisa de dismorfismo eritrocitario tern 
grande valor para diferenciagao de bematuria glomerular ou extraglome¬ 


rular, pois na primeira, em razao de mudangas do pH e osmolaridade, as 
bemacias se tornam dismdrficas, o que nao ocorre nas bematurias nao glo- 
merulares. A presenga de cilindros bematicos e tipica de bematurias glo- 
merulares. A urocultura se torna importante para diagndstico diferencial 
de infecgao, principalmente quando ba sintomas de disuria, dor pelvica e 
urgencia miccional, ou bistorico de infecgao urinaria. 


ATENgAO! 


0 exame de citologia urinaria permite mostrar presenga de celulas 
neoplasicas, com alta especificidade para cancer de bexiga. A sensibi¬ 
iidade e maior para os tumores de alto grau. 

AVALIACAO DE IMAGEM 

Ultrassonografia 

A US abdominal com enfoque para vias urinarias e urn exame de facii 
acesso, baixo custo, nao invasivo e rapido, sendo geralmente a primeira 
ferramenta de imagem utilizada na avaliagao das bematurias. E possivel 
identificar imagens como massas renais tumorais ou cisticas, dilatagao 
da via urinaria e bidronefrose, tumor de bexiga, presenga ou nao de 
coagulos vesicais, lobo mediano prostatico proeminente; esses acbados 
podem esclarecer a etiologia do sangramento e ajudar na programa- 
gao terapeutica. Outra vantagem e a seguranga de seu emprego em 
gestantes. 

Urografia excretora 

Exame muito utilizado no passado, vem sendo cada vez menos utilizado e 
substituido pela urotomografia. Tern como limitagao a ma caracterizagao 
das massas renais pequenas. 

Tomografia computadorizada (urotomografia) 

Atualmente e considerada o melhor exame de imagem na avaliagao das 
bematurias, principalmente quando ha provavel origem em trato urinario 
superior (rins e ureteres). 


ATENgAO! 


Quando ha forte suspeita de litiase urinaria, a urotomografia e con¬ 
siderada 0 padrao-ouro. 0 emprego do contraste endovenoso com 
reconstrugao da via urinaria (fase tardia) melhora a sua acuracia diag- 
nostica. 

Cistoscopia 

Melhor metodo de avaliagao do trato urinario inferior (uretra, bexiga, me- 
atos ureterais). Permite identificar lesdes vesicais pequenas, muitas vezes 
nao detectaveis pelos outros metodos de imagem, evacuar coagulos ve¬ 
sicais, identificar de que lado provem o sangramento quando este tern 
origem renal ou ureteral ainda nao esclarecida (lateralizagao), hemostasia 
e cauterizagao de lesdes vesicais sangrantes. 

Quando disponivel o cistoscopio flexivel, este ajuda na identificagao 
de sangramento proveniente da regiao anterior da bexiga acima do colo 
vesical, area inacessivel com o cistoscopio rigido. 

Citologia urinaria 

0 exame de citologia urinaria auxilia na investigagao da hematuria quan¬ 
do ha forte suspeita de carcinoma urotelial de bexiga ou do trato urinario 
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superior. Tern melhor sensibilidade para tumores de bexiga e de alto grau, 
porem a taxa de falso-negativo para trato urinario alto e maior que 50%. 

■ TRATAMENTO 

A abordagem terapeutica da hematuria deve sempre levar em considera- 
gao sua causa de base. Entre as medidas iniciais, deve-se sempre visar a 
compensagao clinica e estabilidade hemodinamica. 

Nos casos de hematuria severa, classicamente, inicia-se o tratamento 
com medidas conservadoras, como a sondagem vesical com sonda cali- 
brosa de tres vias para irrigagao vesical, com solugao fisiologica gelada 
(vasoconstrigao) e lavagem de coagulos se necessario. Apos estabilizada 
a hematuria, exames de imagem para melhor esclarecimento do quadro 
sao importantes; via de regra, a US acaba sendo realizada por ser exame 
rapido e de facil acesso. Quando esta medida inicial nao surte efeito na 
contengao da hemorragia, novas medidas se fazem necessarias, as quais 
serao abordadas a seguir. 

CISTOSCOPIA COM EVACUACAO DE 
COAGULOS/HEMOSTASIA 

Sempre que houver coagulos vesicais formados apos sangramento, a 
evacuagao adequada destes se faz necessaria para evitar retengao urina¬ 
ria, consume de fatores de coagulagao pelo proprio coagulo e, sempre 
que possivel, identificar o foco do sangramento e hemostasia direta com 
eletrocauterio. 

ALUMINIO INTRAVESICAL 

Tern como vantagem ser urn metodo simples, eficaz e seguro para 
cauterizagao quimica da bexiga. A instilagao e continua sob a forma de 
alumen 1% (sulfato dupio de aluminio e potassio em agua esteril). A 
quantidade para o efeito cimico maximo gira em torno de 6 L, e o tempo 
medio de tratamento e de 21 horas. Nao e absorvido pela mucosa ve¬ 
sical e, aderindo-se a superficie desta, provoca diminulgao do edema e 
da inflamagao, colapsando os vasos locals por precipitagao proteica. Os 
indices de sucesso variam entre 66 e 100% e devem ser instilados 250 a 
300 mL/hora em 24 horas. 

FORMOL (SOLUCAO) 

Reservado para casos em que ha uma derivagao urinaria ou cistite acti- 
nica com bexiga fibrotica, em razao do alto indice de complicagdes como 
insuficiencia renal, fibrose peritoneal, redugao da capacidade vesical, sin- 
tomas irritativos graves e lesao intestinal em caso de extravasamento para 
0 peritonio. Seu indice de sucesso e maior que 90% para o tratamento 
de hematuria incoercivel. Requer anestesia regional ou geral, devendo-se 
medira capacidade maxima da bexiga antes da aplicagao. Instila-se me- 
tade da capacidade vesical com uma solugao de formol 4%, tres ou quatro 
vezes a cada 10 minutos na bexiga, instalando-se, em seguida, irrigagao 
vesical continua com solugao fisiologica por 24 horas. 

CAMARA HIPERBARICA 

Usada com sucesso em tecidos de pouca vitalidade, provocando 
regeneragao na mucosa vesical. A taxa de sucesso ocorre em ate 85%, 
entretanto sua baixa disponibilidade e alto custo limitam o seu uso. 

Acido aminocaproico 

Agente inibidor da fibrinolise, sua agao ocorre por aumento na adesao 
dos coagulos sobre vasos sangrantes. Rode ser administrado via oral ou 
parenteral. A dose inicial e de 5 g, com doses posteriores de 1 g (a cada 6 
horas). A resposta normalmente e observada de 8 a 12 horas apos o inicio 


da medicagao. Tern papel importante no controle de sangramento em ca¬ 
sos de hemangioma cavernoso renal. 

PROSTAGLANDINAS F2-ALFA (CARBOPROST) 

A prostaglandina f2 (Carboprost) foi aprovada pelo FDA para uso em 
sangramento uterino. Ela age induzindo a contragao do musculo liso nas 
paredes dos vasos sanguineos. Rode ser usada via intravesical, sem ne- 
cessidade de anestesia, nos casos de sangramento por cistite hemorragi- 
ca induzida pela ciclofosfamida, embora seja considerado uso off-label. 
Sua desvantagem e a produgao de espasmos vesicais intensos. Respostas 
completas ocorrem entre 50 e 62% dos casos. 

EMBOLIZACAO ARTERIAL 

Rode ser utilizada em qualquer etiologia com indice de sucesso de ate 
90%. Em casos de sangramento vesical incoercivel, a oclusao angiografica 
das arterias hipogastricas pode ser realizada e permite controle do san¬ 
gramento. As complicagdes mais frequentes sao a claudicagao glutea e 
disfungao miccional. 


REVISAO 


■ A hematuria consiste em sintoma comum a varias doengas, algumas 
delas de importancia clinica significativa e letais. As causas variam 
com a idade, sendo que a mais comum em todas as faixas etarias 
sao as infecgdes e inflamagao da prostata ou bexiga, litiase urinaria 
e, nos pacientes idosos, as malignidades ou hiperplasia prostatica 
benigna. 

■ A etiologia contempla causas glomerulares e extraglomerulares. A 
historia clinica do paciente com hematuria permite elucidar sua etio¬ 
logia e topografia na imensa maioria dos casos. A avaliagao labo- 
ratorial e exames de imagem auxiliam no diagnostico; a urocultura 
e relevante no diagnostico diferencial de infecgao, principalmente 
quando ha sintomas de disuria, dor pelvica e urgencia miccional, ou 
historico de infecgao urinaria. 

■ A abordagem terapeutica da hematuria deve sempre levar em con- 
sideragao sua causa de base. Entre as medidas iniciais, deve-se 
sempre visar a compensagao clinica e estabilidade hemodinamica. 
No tratamento inicial e feita a sondagem vesical; a depender do 
caso, a seguir, sao tomadas medidas como citoscopia com eva¬ 
cuagao de coagulos, aluminio intravesical, formol, camara hiper- 
barica, acido aminocaproico, prostaglandinas f2-alfa, embolizagao 
arterial. 
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SIN DROMES OBSTRUTIVAS 
DO TRATO URINARIO 


■ FERNANDO G. ALMEIDA 

■ LUCIANO TEIXEIRA E SILVA 

■ MILTON SKAFF JUNIOR 


As principals doengas que levam a obstrugao infravesical (OlV) em ho- 
mens ocorrem, mais frequentemente, a partir da 5® e 6^ decadas de 
vida. Os sintomas do trato urinario inferior (STUI) relativos a OlV sao ca- 
racterizados por sintomas de esvaziamento vesical: jato urinario fraco; 
gotejamento terminal; hesita^ao e sensagao de esvaziamento vesical 
incompleto. A presenga de sintomas de armazenamento urinario (noc¬ 
turia, polaciuria e urgencia urinaria) pode estar associada a quadros de 
OlV, levando ao aparecimento de sintomas urinarios mistos. A OlV pode 
estar relacionada tanto a uma alteragao anatomica como funcional do 
trato urinario. 

A principal causa de OlV nos homens adultos e a HPB. A HPB e 
uma condigao caracterizada pelo aumento benigno da prostata muito 
prevalente em homens a partir dos 40 anos, atingindo ate 90% dos 
homens com idade superior a 80 anos,' e caracterizada histologicamen- 
te por proliferagao de elementos estromais, glandulares e de celulas 
musculares lisas, sobretudo na zona de transigao. Evidencias apontam 
que prevalencia histologica de HPB avaliada em autopsias pode chegar 
a 10% em homens de 30 anos, 20% aos 40 anos, 50 a 60% aos 60 anos 
e ate 90% aos 90 anos. Entretanto, a HPB cimica ou sintomatica, que e 
caracterizada pelo aumento prostatico benigno associado a STUI, esta 
presente em apenas 25 a 50% dos portadores de HPB histologica, mas, 
quando presentes, esses sintomas impactam negativamente a qualida- 
de de vida, afetando o bem-estar geral, a fungao sexual e a qualidade 
do sono. 

Como a HPB apresenta uma intima relagao com o envelhecimento 
masculino e tendo em vista o aumento da expectativa de vida do homem, 
espera-se que os aspectos relacionados a HBP serao cada vez mais rele- 
vantes do ponto de vista epidemiologico. 

Curiosamente, os sintomas da HPB podem ser oscilantes com perio- 
dos de piora e de melhora espontanea, talvez isso possa estar reiacionado 
ao fato de a progressao ser lenta e o homem se adaptor aos sintomas 
provocados pela HPB, o conhecimento da historia natural da HPB nos fez 
perceber que o tratamento nao deve somente focar o alivio dos sintomas 
clinicos, melhorando, assim, a qualidade de vida desses pacientes, mas 
tambem tentar evitar a progressao da doenga impedindo o aparecimento 
de condigdes secundarias graves.^ 

Durante muito tempo, acreditou-se que os STUI em homens eram 
causados exclusivamente pela HPB. Nesse perfodo, os termos obstrugao 
prostatica e prostatismo eram considerados sinonimos de STUI; porem, 
nos uitimos anos, houve urn crescente interesse dos estudos em identificar 
outros fatores etiologicos que tambem teriam o potencial de influenciar o 
surgimento de STUI, como o controle da fungao vesical (hiperatividade e 
hipocontratilidade detrusora). 

Ao estudarmos os sintomas do STUI, e prudente classifica-los con- 
forme proposto pela International Continence Society (ICS),^ que os di- 
ferencia em tres categories: sintomas de armazenamento (polaciuria. 


urgencia e nocturia); de esvaziamento (esforgo miccional, hesitagao, 
jato fraco e intermitencia); pos-miccionais (esvaziamento incompleto e 
gotejamento terminal) de acordo com a fase da micgao em que eles 
ocorrem. Na Figure 139.1 podemos observer urn algoritmo para avalia- 
gao de pacientes com STUI." 

■ ETIOLOGIA 

0 conhecimento da etiologia da obstrugao urinaria e de suma importancia 
para o adequado tratamento. As causes variam de acordo com a idade, 
topografia e antecedentes dos pacientes. 

A seguir, as causas conforme a topografia: 

• Bexiga: 

■ Dissinergia vesicoesfincteriana (neurogenico); 

• Origem neuropsicologica (sindrome de Hinman); 

■ Hipertrofia do colo vesical (Marion); 

■ Estenose de colo vesical (pos-prostatectomia radical). 

• Prostata: 

■ HPB; 

■ Cancer prostatico; 

■ Prostatite/abscesso prostatico. 

• Uretra: 

■ Estenose; 

■ Valvula de uretra posterior; 

■ Parafimose. 

• Outros: 

■ Calculo urinario; 

■ Compressao extrmsecas (tumores); 

■ Pos-operatorio; 

• Medicagoes: anticolinergicos, alfa-agonistas, entre outros. 

■ FISIOPATOLOGIA 

A OlV pode ser resultante de dois componentes, o estatico e o dinamico. 

A obstrugao causada pelo componente estatico ocorre no momento 
em que ha urn componente anatomico, levando a redugao do calibre ure- 
tral, 0 que ocasiona aumento da resistencia ao fluxo urinario e consequen- 
temente aumento da pressao detrusora. 

Em contrapartida, o componente dinamico ou funcional ocorre em 
consequencia da resposta aos estimulos sobre os receptores alfa-1- adre- 
nergicos, localizados principalmente no colo vesical. 

Em resposta a obstrugao ao fluxo urinario, seja ela por urn componen¬ 
te mecanico, funcional ou pela combinagao de ambos, na fase inicial, ocor¬ 
re uma hipertrofia compensatdria do musculo detrusor. Neste momento, 
aproximadamente 15 a 20% dos pacientes apresentam urn fluxo maximo 
acima de 15 mL/s. 

A persistencia da obstrugao leva, no ambito celular, a urn aumento da 
presenga de tecido conjuntivo e colageno tipo III, alem da diminuigao das 
fibras elasticas, o que provoca diminuigao da complacencia vesical e, em 
alguns casos, sintomas de armazenamento, secundarios a hiperatividade 
detrusora. 

Estudos em modelos animals, apontam que o estagio final da doenga 
resulta em diminuigao da capacidade contratil do detrusor, aumento do 
residuo pos-miccional e ate acontratilidade detrusora. 

■ DIAGNOSTICO 
ANAMNESE E EXAME FISICO 

A avaliagao inicial dos pacientes portadores de STUI deve ser realizada 
com base na anamnese focada no tipo de sintoma, conforme proposto 
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FIGURA 139.1 ■ Algoritmo de avaliagao para pacientes com STUI. 
Fonte: Adaptado de European Association of Urology.^ 


pela ICS e pode ser complementada mediante aplicagao de questionarios 
validados como o International Prostate Symptom Score (IPSS), entretanto, 
0 tlpo e 0 escore de sintomas nao sao especificos, sendo, assim, a historla 
cimica e o IPSS nao permite diferenclar com convicgao, se os sintomas sao 
derivados da OlV ou de outras causas de disturblos micclonais. 


ATENgAO! 


Historla medica pregressa do paclente, como comorbldades e uso de 
medicagoes como anticollnergicos e alfa-agonistas, bem como antece- 
dentes de ITU, uretrltes, trauma ou quedas a cavaleiro podem fornecer 
informagoes vallosas permitindo caracterizar a etiologla da obstrugao. 

0 diarlo micclonal tern seu papel, pols permite avallar o intervalo url- 
narlo, frequencia, o volume de liquldo ingerldo e elimlnado em 24 boras. 

Por fim, 0 exame fisico, deve ser focado na presenga de alteragoes 
neurologicas, globo vesical palpavel, avallagao de estreltamento no meato 
uretral, bem como o exame digital retal da prostata. 

EXAMES LABORATORIAIS 

A avallagao laboratorial iniclal deve Incluir a dosagem do antigeno prosta- 
tlco especifico (PSA), creatinina, urela, exame de urina tlpo I com urocultu- 
ra e citologla oncotica em casos de suspelta de tumor. 

A dosagem do PSA tern Importancia, pols nivels acima de 1,6 se cor- 
relaclonam com risco aumentado de progressao da HPB, retengao urinaria 
e intervengao cirurgica.® 


0 exame de urina tlpo I com cultura e a citologla oncotica permitem 
avallar diagnosticos diferenciais, principalmente na presenga de sinto¬ 
mas de armazenamento, como infecgao do trato urinario e carcinoma 
urotelial. 

EXAMES COMPLEMENTARES 

■ Uretrocistografia micclonal e retrograda (UCM) - permite ava- 
liar a presenga de litiase vesical, na radiografia piloto, e durante 
a fase contrastada, retrograda e micclonal, podemos identificar 
presenga de refluxo vesicoureteral, esvaziamento vesical e diag- 
nosticar estenose uretral. 

■ US dos tins, vias urinarias e prostata - e urn exame de facil aces- 
so, baixo custo e nao invasivo, que traz informagoes importantes. 
Permite avaliar o trato urinario superior, morfologia vesical (espes- 
sura da parede, diverticulos e tumores de bexiga), presenga de li¬ 
tiase, tamanho prostatico e mensuragao de residue pos-miccional. 

■ Urodinamica - vale ressaltar que o diagnostico de OlV pode ape- 
nas ser realizado mediante estudo urodinamico, alguns trabalhos 
tern mostrado que apenas cerca de 60% dos pacientes portadores 
de sintomas de esvaziamento, avaliados pela historla clinica e IPSS, 
mostram-se realmente obstruidos, quando sao submetidos a ava- 
liagao urodinamica.® 

0 estudo urodinamico consiste em tres fases: 

■ Fluxometria livre: possibilita avaliar a velocidade do fluxo urinario, 
considerada normal > 25 mL/s em pacientes ate 45 anos e > 15 
mL/s em pacientes maiores de 65 anos, o padrao da curva normal 
e em forma de sino. 


















































URGENCIAS E EMERGENCIAS 


747 


• Cistometria: nesta fase, temos informagoes sobre a capacidade 
vesical, sensibilidade, complacencia e o comportamento do de¬ 
trusor. 

• Estudo fluxo/pressao: e a fase miccional da avaliagao urodinamica, 
a qual permite avaliar simultaneamente a pressao exercida pelo 
detrusor e a velocidade de fluxo urinario gerada por esta pressao. 
0 diagnostico de OlV ocorre na presenga de pressao detrusora 
elevada associado a baixo fluxo urinario e hipocontratilidade de¬ 
trusora quando ha baixo fluxo e baixa pressao detrusora. Existem 
nomogramas que nos auxiliam na interpretagao desta fase. 0 es¬ 
tudo urodinamico e de suma importancia, principalmente nos ca- 
sos de falha no tratamento clinico e nos candidates a tratamento 
cirurgico. 

■ COMPLICACOES 
INFECCAO URINARIA 

0 residuo urinario elevado como consequencia da obstrugao e urn fator 
que favorece e aumenta o risco de infecgao urinaria recorrente em homens. 

LITIASE VESICAL 

A estase urinaria decorrente do esvaziamento vesical incomplete predis- 
poe a litogenese na bexiga. Calculos vesicais podem ser observados em 
ate 3% dos homens com HPB. 

Os portadores de litiase vesical podem apresentar sintomas como 
hematuria, intermitencia, disuria e ate retengao urinaria aguda. Infecgao 
do trato urinario e comum em pacientes com calculos vesicais visto que, 
cerca de 25 a 30% dos calculos estao associados a bacterias produtoras de 
urease, principalmente Proteus e Klebsiella. 

FALENCIA VESICAL 

Com a evolugao da OlV, o detrusor inicia urn processo de descompensa- 
gao, iniciado pelo espessamento da musculatura detrusora, trabeculagao 
e formagao de diverticulos, perda da complacencia podendo evoluir com 
deficit da contratilidade detrusora, nesta fase os resultados terapeuticos 
sao extremamente desfavoraveis. 

RETENCAO URINARIA 

Ocorre na presenga de incapacidade de esvaziamento vesical e, conse- 
quentemente, formagao de bexigoma. Pode ser condigao aguda ou croni- 
ca. No caso do processo agudo, o paciente apresenta dor progressiva ne- 
cessitando atendimento de urgencia. No caso de retengao urinaria cronica, 
0 processo e lento, gradual e, muitas vezes, o paciente nao apresenta dor 
relacionada a distensao vesical. 

0 estudo de Sarma e colaboradores,^ em 2005 listou fatores que 
elevam o risco para retengao urinaria aguda: idade, PSA elevado, in- 
tensidade dos STUI, residuo pos-miccional aumentado e fluxo urinario 
menorque 12 mL/s. 

HIDRONEFROSE E ALTERACAO DA FUNCAO RENAL 

Complicagao extremamente rara e tardia, do estagio final da OlV. Pode 
acometer pacientes com retengao urinaria aguda e cronica, bem como por¬ 
tadores de afecgdes neurologicas que levam a OlV. 

■ TRATAMENTO 

A abordagem terapeutica da OlV deve ser baseada na etiologia e topogra- 
fia da obstrugao. 


Atualmente, a HPB sintomatica e a principal causadora de OlV, sendo 
assim, sera dado enfoque maior ao seu tratamento. 

TRATAMENTO NAO CIRURGICO DA HPB 

Entre o tratamento nao cirurgico da HPB, podemos citar a conduta expec- 
tante, os fitoterapicos, os alfabloqueadores, que promovem o relaxamento 
da musculatura prostatica e os inibidores da enzima 5-alfarredutase que 
levam a redugao do volume prostatico. 


ATENgAO! 


Estudos recentes comprovaram o beneficio da associagao dos alfablo¬ 
queadores com inibidores da 5-alfarredutase, tornando a terapia com- 
binada o tratamento padrao para pacientes com HPB. 


CONDUTA EXPECTANTE 

Nao implica necessariamente na ausencia de tratamento, visto que o cur- 
so da HPB e lento, entretanto o medico deve ficar atento a mudangas de 
comportamento e evolugao da doenga, os principals beneficiados neste 
tipo de abordagem sao os pacientes com PSA baixo, prostatas de baixo 
volume que apresentem sintomas leves e sem alteragao em qualidade 
de vida.“ 


ATENgAO! 


0 seguimento inicial para pacientes tratados por conduta expectante 
deve ocorrer de 6 meses a 1 ano desde que nao haja deterioragao 
dos sintomas nem desenvolvimento de indicagoes absolutas para tra¬ 
tamento cirurgico. 

Outras estrategias nao farmacologicas devem ser empregadas em 
conjunto com a conduta expectante como restrigao hidrica, evitar consu- 
mo de alcool e cafeina e micgao programada.’ 

FITOTERAPIA 

Apesar de seu uso comum no tratamento da HPB em todo o mundo, ape- 
nas urn pequeno numero de estudos controlados e randomizados encon- 
tra-se disponivel para a avaliagao. 

ALFABLOQUEADORES 

A prostata e o colo vesical apresentam altos indices de receptores alfa- 
-adrenergicos e 98% dos receptores alfa-IA estao localizados nesta 
topografia. Receptores alfa-lB sao localizados predominantemente na 
musculatura lisa vascular, o bloqueio desses receptores pode causar 
vasodilatagao, tontura e hipotensao. Os medicamentos mais utilizados 
atualmente apresentam seletividade para os receptores alfa-IA. 

As medicagoes que promovem o bloqueio dos receptores alfa visam 
promover o relaxamento da musculatura lisa do colo vesical e estromal 
prostatica, ou seja, atuam no componente dinamico da obstrugao e es¬ 
tudos mostram redugoes de 35 a 40% no IPSS e elevagao de ate 25% no 
fluxo maximo. 

• Fenoxibenzamida, alfabloqueador nao seletivo. Apesar de apre- 
sentar-se efetivo no tratamento de OlV, tern altas taxas de efeitos 
colaterais graves. 
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• Doxazosina: bloqueador adrenergico alfa-1 seletivo, com efeito 
dose-dependente, sendo a melhora nos escore de sintomas em 
relagao ao placebo, significativa apenas para doses de 4 e 8 mg. 

• Tansulosina: outra geragao de bloqueadores, com maior seletivi- 
dade para os receptores alfa-IA, apresentando mmimos efeitos na 
pressao arterial. Estudos mostram urn aumento do fluxo maximo 
em torno de 1 mL/s e melhora do escore de sintomas em 12%, para 
dose de 0,4 mg/dia. Os principals efeitos coiaterais sao tontura 
(14,9%), disfungao ejaculatoria (8,4%) e fadiga (7,8%). 

INIBIDORES DA 5-ALFARREDUTASE (I5AR) 

Os inibidores da 5-alfarredutase atuam no componente anatomico ou es- 
tatico da obstrugao, mediante a redugao do volume prostatico. A enzima 
5-alfarredutase e responsavel pela conversao da testosterona em dl-hl- 
drotestosterona (DHT), e uma das substanclas responsavels pela produgao 
de fatores de crescimento, proliferagao celular prostatica e diminulgao da 
morte celular. Acredita-se que urn desequilibrio entre a hiperplasia e mor- 
te celular desencadeado pela agao da DHT seja urn dos fatores que levam 
aHPB. 

Existem dols Isoenzimas, 5-alfarredutase tipos 1 e 2. Sendo a tipo 1 
encontrada em todo organismo e a tlpo 2 predomlnantemente no tecido 
prostatico. A partir do conhecimento da agao do DHTforam desenvolvidas 
medicagdes inibldoras dessa enzima. Sendo a finasterida Inibidora seletiva 
da Isoenzima tlpo 2 e a dutasterlda Inibidora de ambas as Isoenzimas. A 
Inibigao da DHT em medio prazo leva a redugao de aproximadamente 20% 
no volume prostatico e cerca de 50% dos nivels de PSA. 

Estudo com o uso de finasterida na dose de 5 mg/dia mostrou uma 
melhora na escala de sintomas de 21% ante 2% do placebo e urn aumento 
do fluxo urinarlo na ordem de 22 contra 8% do placebo. Outro estudo com 
a mesma dose de finasterida, mostrou urn aumento medio de 1,9 mL/s na 
fluxometria livre, contra 0,2 mL/s no grupo placebo. 

COMBINACAO DE MEDICAMENTOS 

Alguns estudos tern mostrado beneficlos da terapla comblnada com o 
uso de alfabloqueadores e inibidores da 5-alfarredutase no tratamento 
daHPB. 

Urn estudo dupio cego (IVITOPS)'” comparando o efeito da terapla 
comblnada com finasterida e doxazosina foi publicado, em 2003, em 
que 3.047 homens com mais de 50 anos de idade foram avaliados. 0 
tratamento com a finasterida, a doxazosina e a terapla comblnada re- 
sultou em uma redugao do risco de progressao da HBP em cerca de 34, 
39 e 66%, respectivamente, em comparagao com o placebo (p < 0,005). 
Quando comparadas com o grupo placebo, tanto a finasterida como a 
terapla comblnada apresentavam uma redugao significante do risco de 
desenvolver retengao urinaria em 68 e 81% respectivamente, ja a doxa¬ 
zosina nao apresentou diferenga estatistica significante em relagao ao 
placebo quando comparada ao risco de desenvolver retengao urinaria (p 
= 0,23) segundo este estudo. 


ATENgAO! 


Embora as terapias medicamentosas tenham o mesmo nivel de eficacia 
da prostatectomia, o que torna esta terapla extremamente atrativa sao 
a menor morbidade e os efeitos reversiveis da medicagao. 


CIRURGICO 

Segundo a literatura, o tratamento cirurgico da OlV secundaria a hiper¬ 
plasia prostatica esta indicado na presenga de STUI moderados a graves, 
falha no tratamento cimico, antecedente de ITU recorrente, hematuria re- 
cidivante, retengao urinaria e lesao do trato urinarlo alto. 

Entre as tecnicas, estao: 

■ Ressecgao tansuretral da prostata (RTUp): procedimento con- 
siderado padrao-ouro para o tratamento da OlV. Indicado para 
prostatas de ate 80 cm^ e o tempo de ressecgao nao deve exceder 
90 minutos. Vale ressaltar que cirurgioes experientes conseguem 
realizar tratamento por meio de RTUp em prostatas com maior 
volume. Apesar de ser uma abordagem que apresenta resultados 
excelentes quando bem indicada, nao e isenta de complicagdes. 
Segundo estudo multicentrico, o indice de complicagdes inerentes 
ao procedimento chegou a 11,1%." 

• Incisao transuretral da prostata/prostatotomia: tecnica desen- 
volvida para tratamento de OlV em prostatas pequenas (> 30 g), 
cuja causa da obstrugao e a hipertrofia do colo. Consiste na realiza- 
gao de duas incisdes no parenquima e capsula prostatica (posigdes 
de 5 e 7 boras), usando como referencias anatdmicas os meatos 
ureterais e o veromontano, sem ressecgao tecidual. 

■ RTU bipolar e plasma vaporizagao: com a introdugao do apare- 
Iho bipolar, a energia utilizada na ressecgao nao e dissipada, sendo 
assim, permite com que o procedimento seja realizado com solugao 
fisioldgica (fluido condutivo de energia), minimizando os riscos da 
sindrome pds RTU e estendendo os limites de tempo de ressecgao 
e, portanto, permitindo a realizagao do procedimento em prostatas 
maiores. 

A partir desta tecnologia, foram desenvolvidos outros sistemas para 
realizagao do procedimento, como a plasma vaporizagao do adenoma 
prostatico. A vaporizagao de plasma e realizada sem o contato direto do 
eletrodo com o tecido. Apos o inicio do impulso eletrico, urn campo de 
plasma e criado no eletrodo, que permite a vaporizagao e coagulagao si- 
multaneas do tecido, reduzindo risco de sangramento. 

Estudos randomizados comparando essas tecnicas com RTU mono- 
polar tern mostrado eficacia e seguranga desses novos metodos. Todavia, 
ainda sao necessarios estudos com longo follow up, para estabelecimento 
dessas tecnicas como padrao para o tratamento da obstrugao secundaria 
a hiperplasia prostatica. 

■ Prostatectomia convencional: o avango da tecnologia envolven- 
do as tecnicas endoscopicas vem permitindo, inclusive, a ressecgao 
de prostatas de grandes volumes. Isso tern diminuido as indicagdes 
da abordagem convencional para o tratamento da OlV secundaria 
a HPB. No entanto, a cirurgia convencional ainda tern seu espago 
no tratamento de prostatas volumosas. 

Segundo as recomendagdes da Associagao Europeia de Urologia 
(EAU),’ a prostatectomia convencional (transvesical ou retropubica), 
permanece como tratamento-padrao para prostatas acima de 80 g. Tern 
como principals vantagens os melhores resultados a longo prazo e me¬ 
nor taxa de retratamento (2%). Porem, apresenta uma taxa de transfusao 
sanguinea na ordem de 3 a 5%, maior tempo de permanencia hospita- 
lar e afastamento das atividades. Com o aperfeigoamento das tecnicas 
minimamente invasivas, como laparoscopias e assistidas por robd, este 
tipo de cirurgia tern sido realizada com menor indice de complicagdes. 
Na Figura 139.2 podemos observar urn algoritmo sobre o tratamento 
da HPB." 
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FIGURA 139.2 ■ Fluxograma de tratamento da HPB. 
Fonte: Adaptado de Cavalcanti e colaboradores.’^ 


REVISAO 


■ Com a evolugao da tecnologia, houve uma transposigao das frontei- 
ras e paradigmas em relagao aos procedimentos cirurgicos para OlV 
relacionada a hiperplasia prostatica, tendo em vista a possibilidade 
de abordagem cirurgica de pacientes em uso de anticoagulantes, 
alem da utilizagao de solugao fisiologica, minimizando o risco de 
complicagdes como a sindrome absortiva. 

• As tecnicas minimamente invasivas (laparoscopicas e assistida por 
robo), para enucleagao do adenoma tambem apresentam bons re- 
sultados e com baixos indices de complicagoes, porem com uma 
longa curva de aprendizado. 

■ Atualmente existem outras propostas terapeuticas minimamente 
invasivas, em fase de testes, como embolizagao da arteria prostati¬ 
ca, que vem mostrando resultados promissores. Entretanto, estudos 
com acompanhamento em longo prazo sao necessaries para com- 
provagao da eficacia dessas terapeuticas. 
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